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O GEN | Grupo Editorial Nacional, a maior plataforma editorial no segmento CTP (cienti- 
fico, tecnico e profissional), publica nas areas de saude, ciencias exatas, juridicas, sociais 
aplicadas, humanas e de concursos, alem de prover servipos direcionados a educapao, 
capacitapao medica continuada e preparapao para concursos. Conhepa nosso catalogo, 
composto por mais de cinco mil obras e tres mil e-books, em www.grupogen.com.br. 

As editoras que integram o GEN, respeitadas no mercado editorial, construiram catalogos 
inigualaveis, com obras decisivas na formacao academica e no aperfeipoamento de varias 
gerapoes de profissionais e de estudantes de Administrapao, Direito, Engenharia, Enfer- 
magem, Fisioterapia, Medicina, Odontologia, Educa^ao Fisica e muitas outras ciencias, 
tendo se tornado sinonimo de seriedade e respeito. 

Nossa missao e prover o melhor conteudo cientifico e distribui-lo de maneira flexivel e 
conveniente, a prepos justos, gerando beneficios e servindo a autores, docentes, livreiros, 
funcionarios, colaboradores e acionistas. 

Nosso comportamento etico incondicional e nossa responsabilidade social e ambiental 
sao reforpados pela natureza educacional de nossa atividade, sem comprometer o cresci- 
mento continuo e a rentabilidade do grupo. 
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Apresentagao 


Esta nao e a forma mais usual de se iniciar um texto ou apresentar um livro. Neste 
caso, tratase de uma mensagem, uma provoca^ao afetiva, de alguem que milita na 
Educa^ao e viveu a experiencia de ter um familiar muito amado com ferida. 
Mesmo assim me arrisco. Comedo pedindo desculpas, pois certamente nao 
conseguirei demonstrar todo sentimento, gratidao e reconhecimento que tenho por 
alguns atores da saude coletiva, entre os quais as organizadoras desta obra. 
Conheci-as em um momento dificil da minha vida, quando meu pai apresentava 
uma enorme ferida na perna, adquirida durante uma interna^ao hospitalar. 
Naquela epoca, alguns especialistas apresentavam uma solu^ao desoladora - a 
mutila^ao - agravando um momento de extrema vulnerabilidade apos um periodo 
longo de hospitaliza^ao. Minha familia e eu nos encontravamos indignados com a 
postura que varios profissionais do hospital tiveram com meu pai. Ele tinha 86 
anos, uma trajetoria de vida de muita luta, trabalho, responsabilidade e, claro, 
sonhos. Na epoca, a instituigao insistia em infantiliza-lo: “Come a comidinha, 
vovo”, “Vamos tomar umbanhozinho?”, “Como ele esta lindinho! Fez a barba!”. 

Com esse pseudoafeto nada respeitoso desconsidera-se o ser humano ali 
presente, submetendo-o a um sofrimento moral ainda maior. Acredito que minha 
experiencia pessoal pode auxiliar a reflexao acerca da conduta profissional na 
area da saude, especificamente no tratamento de feridas, que deve ser definida 
por uma postura etica associada a conhecimentos cientificos, principios e 
pressupostos proprios do cuidado na perspectiva de direito e fundamentais para a 
emancipaq:ao humana. 

Ser acolhida por enfermeiras e medicas que nao centram seu cuidado na doen^a 




foi o diferencial. Refiro-me ao sentido primordial do verbo acolher: trazer 
alguemo mais perto possivel de umprojeto comum. Nesse caso, para umprojeto 
de possibilidades e de transforma^ao. 

O ato de cuidar se traduz no encontro entre sujeitos com historias distintas, 
mais do que com carencias e vulnerabilidades. Profissionais que percebem o 
outro em sua totalidade, em sua integridade, vao alem da dimensao cognitiva, ou 
seja, promovem a dimensao afetiva, tanto do individuo que e cuidado quanto do 
cuidador, de seus familiares e da rede de suporte social. Aqueles que atuam dessa 
forma surgem para nos mostrar que, se quisermos trabalhar com alguem, temos de 
olhar plenamente para essa pessoa, entendendo o lugar em que ela esta inserida, 
seu modo de vida e como ela percebe determinadas situates, alem de permitir 
que ela se expresse, elabore e construa sua participa^ao no processo de cuidar. 
Essa atitude consegue estabelecer uma rela^ao de confianga, porque, mais do que 
demonstrar autoridade, tambem revela responsabilidade, ja que valoriza o outro, 
reconhece suas capacidades e avalia as dificuldades a enfrentar. Dessa forma, 
reflete-se sobre qual e o sentido e o significado das a^des para a vida das 
pessoas comas quais trabalhamos e para a sociedade emgeral. 

Essa questao deve estar sempre presente na pratica de quern cuida de pessoas 
com feridas e redimensiona o campo das escolhas tecnicas, por meio da 
introdu^ao de valores que priorizem a pessoa, e nao a a^ao tecnica ou a doen^a. 
Eu, que atuo na multiplicagao de redes de cuidado de aten^ao a saude, na area de 
educagao, acredito que ao cuidar somos cuidadas. 

Que esta obra possa oferecer um novo olhar e um recome^o para as formas de 
cuidar da saude da pele e de pessoas com feridas. 

Ausonia Favorido Donato 
Pedagoga. Mestre em Saude Publica e Doutora em 
Saude Coletiva pela Universidade de Sao Paulo (USP) 


Prefacio 


Ao longo dos ultimos 30 anos houve um aumento significative) de terapias topicas 
para cuidados de feridas, consequencia do interesse abrangente por seu 
tratamento. Em muitos paises, os enfermeiros desempenham um papel fundamental 
na melhoria dos cuidados a pacientes, e e emocionante ver individuos que sofriam 
de ulcera^ao duradoura finalmente terem suas feridas curadas. 

Tive o privilegio de visitar muitos paises diferentes e conhecer enfermeiros e 
medicos que tern paixao pelo tratamento e preven^ao de feridas. Uma enfermeira 
israelense me impressionou profundamente quando discutiamos o fato de 
encontrarmos, ainda que vivendo em paises distintos, os mesmos problemas. Ela 
disse: “E claro, somos enfermeiras”. E verdade, porque as pessoas sao as 
mesmas emtodos os lugares. Embora haja diferen^as entre os problemas de saude 
e os niveis de pobreza com os quais nos deparamos, pessoas ainda sao pessoas, e 
enfermeiros continuam querendo prestar um bom atendimento aos seus pacientes. 

Nos ainda temos uma base de resultados limitada para a gestao e preven^ao de 
feridas e ainda ha muito a aprender. No mundo ocidental, temos sido capazes de 
acessar alguns recursos para realizar pesquisas e melhorar a nossa compreensao, 
mas ainda ha mais trabalho a fazer. E bom que diversos paises do mundo tambem 
estejam come^ando a pesquisar e investigar temas especificos e de relevancia 
para a sua pratica. Todos nos podemos aprender uns com os outros e partilhar 
ideias. 

No entanto, nao e apenas a pesquisa que e importante, mas tambem a educa^ao. 
Sem educa^ao, nao podemos avan^ar ou melhorar os padroes em geral. 
Infelizmente, no passado, o tratamento de feridas nao foi incluido no curriculo dos 




cursos de Medicina e Enfermagem, e muitos profissionais mais velhos tiveram 
urna educa^ao limitada na area. A conduta desses profissionais foi guiada pelo 
ritual em vez da razao, e isso tornou mais dificil mudar a pratica e promover 
cuidado baseado em evidencias. Felizmente, a situa^ao esta mudando, e muitos 
enfermeiros agora recebem uma boa educa^ao e tern uma compreensao mais 
apropriada do tratamento de feridas. 

Em uma visita ao Brasil, eu estava animada para ver o interesse pelo 
tratamento de feridas e conhecer muitos enfermeiros com foco profundo na pele e 
avidez por mais conhecimento. O entusiasmo desses profissionais era contagiante 
e tambem humilhante, ja que eles davam conta de muitas coisas sem possuirem a 
maioria dos recursos aos quais estou acostumada - nao apenas em termos de 
produtos para o tratamento de feridas ou colchdes especiais, mas tambem 
recursos de aprendizagem, como literatura tecnica. 

Os livros sao uma fonte inestimavel tanto para o aluno iniciante quanto para o 
profissional avan^ado. Um livro escrito por enfermeiros brasileiros e mais eficaz 
na resolu^ao de problemas e circunstancias especificas do pais. Portanto, eu 
gostaria de felicitar os autores responsaveis pela elabora^ao deste livro e 
recomenda-lo a enfermeiros e medicos brasileiros interessados em cuidados da 
pele e tratamento de feridas. Este livro nao apenas fornece informa^oes 
subjacentes sobre a etiologia de varias feridas e doen^as da pele, como tambem 
oferece orienta^ao pratica sobre a sua gestao. 

Carol Dealey 

Pesquisadora do Hospital Universitario da Funda^ao 
NHS de Birmingham da Faculdade de Ciencias de Saude da Universidade de 

Birmingham 
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FERIDAS 

prevencAo, causas e tratamento 


_ Parte 1 _ 

Introdugao aos Cuidados com a Pele e 

Feridas 



1 


Historia do Cuidado 
de Feridas 

Suzel Regina Ribeiro Chavaglia e Rosali Isabel Barduchi Ohl 


A dermatologia esta em constante transforma^ao e constitui desafio para a 
promo^ao da saude e a manuten^ao da qualidade de vida das pessoas em todo o 
mundo. 

Desde os primordios da Humanidade observa-se uma grande preocupa^ao do 
ser humano em manter a integridade fisica por meio dos cuidados com a pele. A 
evolu^ao cientifica tern destaque no desenvolvimento da ciencia entre gregos, 
arabes, romanos e no papel historico de sacerdotes, pajes, feiticeiras e mulheres 
que sempre estiveram incluidas no cuidado das pessoas desde o inicio da 
civiliza^ao. Ja nos relatos biblicos, pode-se observar esse fenomeno no inicio da 
genese humana, em que ocorre a luta entre os filhos de Adao e Eva: Abel e Cairn 
Cairn arma uma emboscada para Abel e, ao entrar em luta com o irmao, mata-o 
com golpes de pedra. 2,3 Sup5e-se que, nessa luta, Cairn se feriu e apareceu-lhe 
uma “chaga”. 

Estudos evidenciam a existencia de registros, ja na Pre-Historia, da utilizagao 
de plantas ou extratos botanicos, como cataplasma de folhas e ervas, que consistia 
na aplica^ao de um curativo com uma substancia pastosa sobre a pele, 
frequentemente quente, entre dois panos finos, bem como o uso de agua, neve, 
gelo, frutas e lama sobre as feridas. Pretendia-se com esses procedimentos 
estancar o sangue e favorecer a cicatriza^ao, possibilitando a umidifica^ao de 
feridas abertas, sendo que muitas dessas ervas tambem eram ingeridas para 




atua^ao por via sistemica. Alguns povos primitivos usavam as presas de formiga 
para suturar as lesdes, mas, de modo geral, elas eramdeixadas abertas. 4 

Na Antiguidade, os povos do Oriente Medio, em especial os da regiao da 
Mesopotamia, tratavam as feridas lavando-as com agua ou leite e realizavam o 
curativo com mel ou resina, utilizando-se de la de carneiro, folhas e cascas de 
arvore como cobertura. Os egipcios acreditavam que as feridas fechadas 
apresentavam cicatriza^ao mais rapida do que as abertas, e por essa razao 
utilizavam tiras de pano para manter unidas as margens da lesao. 

No Egito, os papiros de Ebers, datados do ano de 1550 a.C., descrevem mais 
de 700 substancias utilizadas no tratamento de feridas, como babosa, Aloe vera, 
alho, cebola, mel, propolis, figo, oleos - de oliva, de ricino (oleo de mamona), de 
acacia (acido tanico) -, barbatimao, confrei, cafe, a^ucar, balsamo, arnica, 
camomila, latex e alguns minerais, com o objetivo de “depurar” o organismo, 
eliminando, desse modo, substancias nocivas. Nesses papiros, ha registros de que 
os ferimentos eram amarrados em tiras de linho embebidas com resina ou atadas 
com carne fresca, utilizada para estancar hemorragias difusas. As queimaduras 
eramtratadas com Aloe vera, utilizada ate hoje. Havia tambemos procedimentos 
misticos, como a utiliza^ao de leite materno de uma parturiente de neonato do 
sexo masculino, ao qual se adicionava goma e pelos de carneiros para aplica^ao 
na area da queimadura. 3 

Com a evolu^ao da civiliza^ao grega e, posteriormente, da romana, o cuidado 
de feridas tornou-se importante na manuten^ao da saude do ser humano, sendo 
aperfeigoados varios metodos de tratamento. 

Hipocrates (460 a 377 a.C.), considerado uma das figuras mais importantes da 
historia da saude, frequentemente associado a origem da Medicina, sugeria que as 
feridas contusas fossem tratadas com calor e pomadas para promover a supuragao 
e reduzir a inflama^ao. Foi o primeiro a indicar, alem do calor, o tratamento de 
feridas infectadas com o uso de pomadas e remogao de material necrosado. 
Recomendou tambem tratar feridas com ervas medicinais, mel e leite, vinagre 
para assepsia e aplica^ao de emplastros, alemde banhas, secre^ao do caramujo, 
oleos vegetais (oliva, ricino), cauteriza^ao das feridas com oleos ferventes ou 
ferro quente, utiliza^ao de banha de origem animal, cinzas, incenso, mirra, entre 



outros. 

Nessa mesma epoca, surgiram outras recomenda^des, como a lavagem de 
feridas com vinho e vinagre, manuten^ao do local seco e desbridamento das 
lesdes. Hipocrates tambem afirmava que as ulceras dos membros inferiores 
seriam o resultado do desequillbrio dos quatro “humores” do corpo: sangue 
(sanguineo), flegma (fleumatico), bllis amarela (colerico) e bllis negra 
(melancolico), provenientes, respectivamente, do cora^ao, do pulmao, do flgado e 
do ba<^o. Acreditava-se que as feridas, ao permanecerem abertas, fariam com que 
os maus fluidos salssem do organismo. Desse modo, a cura delas causava 
desinteresse, pois o processo de cicatriza^ao poderia provocar a morte da pessoa 
ou a reten^ao dos maus fluidos. 3 

Com o advento da Era Crista, foram notificados diversos tipos de cuidados 
para feridas cutaneas por meio de intervenes divinas e milagrosas, como os 
leprosos curados por Jesus e os santos Cosme e Damiao, estes executores de 
varios milagres de cura de lesdes cutaneas e ate do “transplante” de um membro 
inferior retirado de um mouro e transplantado no diacono Giustignano, que havia 
perdido o membro vitimado por um tumor. 

Destaca-se Galeno (129 a 199 d.C.), cujo trabalho teve impacto mais 
duradouro sobre o tratamento de feridas. Cirurgiao dos gladiadores emPergamo e 
depois medico do imperador Marco Aurelio, tornou-se famoso por sua teoria 
sobre o “pus louvavel”. Segundo ele, o desenvolvimento da secre^ao purulenta 
faz-se necessario para a cura da ferida, portanto deveria ser estimulado. E 
atribuida tambem a Galeno a descoberta da eficacia da aplica^ao de tinta de 
escrever, teias de aranha e argila para o tratamento de feridas. 6 

No ano 200 d.C., Celsus, outro estudioso dessa area, descreveu os sinais 
prodromicos da inflama^ao (dor, calor, rubor e edema) e classificou os diferentes 
tipos de lesdes de pele. Ao dar detalhes do tratamento de cada uma delas, 
preconizou o fechamento primario das feridas recentes e o desbridamento das que 
estariam contaminadas, para poderemser suturadas posteriormente. 

A partir do cristianismo, a Europa e o Oriente estiveram envolvidos em uma 
serie de guerras por mais de 600 anos. Tais guerras produziram muitas mortes e 
ferimentos, frutos de mutilates e extensas lacerates. Dadas as precarias 



condi^Ses de higiene, essas feridas apresentavam alta contamina^ao. 

Naquele periodo, devido as cren^as populares que incluiam a venera^ao de 
reliquias e o poder do diabo, coligado a ausencia de recursos cientificos, as 
pessoas continuavam a buscar a cura das feridas por meio de milagres junto aos 
deuses e santos. A figura da bruxa tornou-se, entao, importante no tratamento 
dessas lesbes, por associarem suas preces aos elementos da natureza, como 
plantas medicinais, teias de aranha, ovo e cauteriza^ao com oleo quente. 

Com o advento das armas de fogo nas guerras europeias no seculo 14, houve o 
surgimento de um novo tipo de ferida de cura mais dificil, sendo atribuido a 
Ambroise Pare, cirurgiao frances da Renascen^a, a reformulagao de seu 
tratamento. Ate o seculo 16, acreditava-se que as feridas produzidas por armas de 
fogo eram envenenadas e, por isso, deveriam ser cauterizadas com ferro em brasa 
ou oleo fervente para combater a a^ao toxica da polvora. Em certa ocasiao, o 
suprimento de oleo acabou e Pare o substituiu por uma mistura de gema de ovo, 
oleo de rosas e terebintina. Descobriu, entao, que a nova mistura provocava uma 
cicatriza^ao mais rapida do que a do oleo fervente, proporcionando as pessoas 
tratadas desse modo descanso, com o fim da dor e da inflamagao. Entretanto, os 
outros, queimados pelo oleo fervente, continuavam febris, com muitas dores e 
edema ao redor das feridas. 7 

Nos seculos 18 e 19, o desenvolvimento da Quimica levou a descoberta de 
compostos a base de cloro e iodo, os quais foram utilizados para limpeza da 
pele. 7 

Na historia da enfermagem, durante a Guerra da Crimeia, conflito que se 
estendeu de 1853 a 1856, no sul da Russia, houve um despertar pelo interesse no 
tratamento das feridas pelos profissionais que se dedicavam ao cuidado dos 
soldados. Em apenas um exercito com cerca de 300 mil homens, 
aproximadamente 100 mil foram mortos em decorrencia de feridas. Eles foram 
registrados como vitimas de erisipela, “escaras”, septicemia e gangrenas com 
amputa^ao de membros. 2 

No hospital militar de campanha em Scutari, na Turquia, Florence Nightingale 
(1820-1910), precursora da enfermagem moderna, foi a principal responsavel 
pela redu^ao drastica da porcentagem de mortes dos soldados membros da 



coliga^ao commedidas simples, como a lavagemdas feridas e das maos. 

Entre o ano de 1840 e a Segunda Guerra Mundial, com o desenvolvimento da 
Teoria Microbiologica das Doen^as, de Louis Pasteur (1822-1895), surgiu o 
conceito de que o enfoque do tratamento de feridas deveria ser dado no uso de 
antissepticos e agentes topicos com a^ao antimicrobiana, bem como na prote^ao 
delas com cobertura seca, no sentido de prevenir a contamina^ao e a infec^ao. Os 
antissepticos usados eram: liquido de dakin, eusol, iodo, acido carbolico (spray) 
e cloretos de mercurio e aluminio. 

O maior avan^o do seculo 20 foi o advento dos antibioticos, utilizados por 
aplicagao local, por pulveriza^ao ou incorpora^ao do material no proprio 
curativo. Alexandre Fleming (1929) usou penicilinas para tratar infec^des, 
questionou o uso de antissepticos (antimicrobianos) devido a sua toxicidade e 
outros tipos de antibioticos foram introduzidos. 2,6 Nessa epoca, os curativos 
tornaram-se estereis e os procedimentos passaram a seguir tecnicas assepticas. 
Durante as decadas de 1930 e 1940, o tratamento de feridas passou gradualmente 
para a esfera da enfermagem, e o cuidado das lesoes ampliou-se com o 
desenvolvimento da tecnica asseptica de fazer curativos geralmente sem tocar no 
individuo. 6 

Ainda no final da decada de 1950 e inicio da de 1960, houve o surgimento de 
novos estudos e conceitos sobre o cuidado com as feridas, com tecnicas que 
indicavam a importancia da higieniza^ao do leito da lesao, mantendo-o limpo e 
umido, com a certeza de que isso aceleraria o processo de cicatriza^ao. 3 

Na decada de 1960, com os trabalhos experimentais do ingles George Winter 8 , 
foi possivel detectar a importancia dos primeiros cofatores para o tratamento 
topico das feridas e relevancia da manuten^ao da ferida coberta, umida, com 
temperatura e pH controlados. Somente no inicio dos anos 1990, come^aram a 
surgir no Brasil pesquisadores e estudos sobre o tratamento de feridas em meio 
umido. As escolas de enfermagem ainda ensinavam os principios da manuten^ao 
dos curativos secos e o uso de antissepticos, como acido acetico, liquido de 
dakin, mercurio-cromo, iodo e acido acetico, entre outros. No final dessa decada, 
surgiram, no mercado nacional e mundial, diversos produtos especificos para o 
tratamento de feridas. Esse mercado proporciona diversas opt^Ses de materiais 



que podem ser utilizados nas diferentes etapas desse tipo de tratamento, desde a 
assepsia ate o desbridamento, para diminui^ao da populagao bacteriana, controle 
do exsudado e como estimulo a granula^ao. 

Nos dias atuais, classificam-se os curativos subdividindo-os em passivos, 
com principios ativos, interativos e biologicos. 9 A terapia por pressao negativa, 
idealizada por Argenta e Morikwas em 1997 e introduzida no Brasil em 2003, 
tambem tern ganhado espa^o no arsenal terapeutico moderno como uma opt^ao a 
mais no tratamento das feridas. 10 

Conforme descrito neste capitulo, as feridas fazem parte da historia da 
humanidade, e o tratamento delas continua passando por uma serie de processos 
em busca de qualidade e eficacia.- Mesmo com a grande evolu^ao nos principios 
de tratamentos topicos de feridas, e ainda comum encontrar condutas inadequadas 
ou mesmo produtos ineficazes e ate prejudiciais ao processo de cicatriza^ao. 

E de grande responsabilidade dos profissionais de saude, em especial 
medicos e enfermeiros, a manuten^ao da integridade da pele da pessoa com 
ferida. Desse modo, cabe enfatizar a necessidade do profissional de conhecer a 
estrutura e a fun^ao da pele, bem como os fundamentos basicos para a prevent^ao 
de lesdes e avaliagao para o tratamento das feridas. 

Conhecer a historia dos cuidados com a saude da pele e poder compreender 
os avan^os para melhor preven^ao e tratamento, e esta obra tern essa missao. 
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Importancia das 
Evidences nas Propostas 
de Intervengao 

Silvio Alencar Marques e Monica Taminato 


Introduqao 

A tecnologia e o acesso as informa^Ses evoluem de modo muito acelerado, e a 
forma^ao dos profissionais da saude deve acompanhar esse desenvolvimento. 
Para isso, muitos desafios devem ser superados, diversas competencias e 
habilidades sao necessarias para transpor as novas demandas que o mercado de 
trabalho, a academia e a sociedade propdema esse profissional. 

Profissionais da saude, consumidores, pesquisadores e formuladores de 
politica tem acesso a quantidade crescente de informa^ao cientifica disponivel. 
Contudo, e improvavel que todos tenham tempo e recursos para identificar e 
avaliar essas evidencias e incorpora-las as decisoes em saude. 3 

A melhor alternativa para contribuir para a atualiza^ao dos profissionais foi a 
iniciativa de alguns estudiosos que passaram a, criteriosamente, sintetizar 
informa^oes e conhecimentos sobre um determinado assunto em um unico artigo, 
utilizando as melhores pesquisas da area, a fim de que o produto final seja de alta 
qualidade e confiabilidade. 3 

O grande desafio e formar profissionais com capacidade de divulgar em 
literatura indexada e avaliar o impacto das intervenes que contribuem de 
maneira preventiva, com redu^ao da morbimortalidade e melhoria da qualidade 
de vida das pessoas enfermas e de seus familiares e das condi^oes dos sistemas 




de saude. 

Reconhecer as limita^oes em se manter atualizado e importante para que o 
profissional da saude, de qualquer area, sinta-se motivado a dar valor aos 
prindpios e metodos da Medicina Baseada em Evidencias ou, no caso espedfico 
das doen^as da pele, da Dermatologia Baseada em Evidencias. 

Conceito 

A pratica assistendal fundamentada em evidencias e aquela que combina o 
conhecimento e a experiencia acumulados pelo profissional da area da saude com 
a melhor evidencia cientifica disponivel sobre o assunto em pauta. Isto e, o 
profissional precisa ir alem dos proprios conhecimentos e buscar, na literatura, a 
complementa^ao de informes que porventura sejam necessarios. No caso de 
interven^oes, e fundamental ampliar o “como eu fa^o” com o que existe de melhor 
e mais atual, decorrente da investiga^ao cientifica de qualidade sobre o tema. 

Historico 

As origens da pratica baseada em evidencias estao ligadas ao grupo de 
professores do Departamento de Epidemiologia Clinica e Bioestatistica da 
Universidade McMaster de Ontario, no Canada. Em 1981, o objetivo era orientar 
os profissionais medicos a como selecionar a informa^ao de qualidade em meio 
ao que era publicado nas revistas medicas, ou seja, emmeio a quantidade, saber 
buscar a qualidade. 

Diante disto, divulgaram suas ideias em uma serie de artigos, sendo o 
primeiro deles: “How to read clinical journals: I - Why to read them and how to 
start reading them critically”. 4 A esta publica^ao seguiram-se quatro outras, das 
quais se destaca o artigo “How to read clinical journals: V- To distinguish useful 
from useless or even harmful therapy”.- 1 A leitura e a discussao dos cinco artigos 
publicados pelo grupo sao de importancia tal que merecem leitura e discussao 
programatica nos cursos de gradua^ao das diversas areas da saude. 5 ' 8 O impacto 
dessas observa^oes foi imediato, pois se percebia que muito do que era 
publicado nao podia ser aceito como verdade. 


Essa percep^ao critica logo deu espa^o ao conceito de que a pratica clinica 
tinha de evoluir para alem da intui^ao e da experiencia, surgindo, com isso, a 
terminologia Medicina Baseada em Evidencias (MBE), pela primeira vez 
expressa como tal em 1992. 9 Serie notavel de artigos explorou e detalhou o 
alcance possivel da proposta e foi publicado nos anos de 1993 e 1994 no Journal 
of the American Medical Association (JAMA). 10 No entanto, era evidente que, 
para bem analisar o artigo cientlfico, o profissional precisava aperfei^oar e 
ampliar seus conceitos sobre metodologia cientifica e de analise de resultados, 
exigencias que ainda hoje sao um desafio crescente para os profissionais de 
saude. Assim, ensaio experimental, ensaio clinico randomizado, estudo duplo- 
cego, conceitos de risco absoluto, risco relativo, redu^ao de risco, intervalo de 
confian^a, desenhos metodologicos como estudos de caso controle, de coorte e 
ensaios clinicos, entre outros, passam a ser de dominio obrigatorio dos 
profissionais, bem como o saber buscar a informa^ao, avaliar as evidencias 
obtidas e disponiveis sobre o assunto e hierarquiza-las segundo o grau de 
validade e confian^a que transmitem 

Em 1993, no Reino Unido, a Colabora^ao Cochrane foi criada por uma 
necessidade exposta pelo medico e epidemiologista Archie Cochrane sobre a 
importancia da realiza^ao de revisbes sistematicas constantes de todos os ensaios 
clinicos aleatorios relevantes sobre interven^Ses em saude. 11 Desde que foi 
fundada, a colabora^ao tern incluido mais de 15 mil colaboradores em mais de 
100 paises, tornando-se a maior organiza^ao envolvida nesse tipo de trabalho. 12,13 

Como exemplo, passados 15 anos do conceito de MBE, sua divulga^ao, seu 
aprendizado e sua pratica ainda necessitam de estimulo e treinamento. A 
proposito, artigo publicado em 2007 investigou quao frequentemente o conceito 
de MBE foi utilizado por medicos-residentes do 3- ano de medicina de familia em 
universidades nos EUA. 14 

O desenho metodologico foi o de estudo transversal por meio de questionario 
com as perguntas principais relativas ao comportamento dos medicos-residentes 
quando da necessidade de resolver questbes relacionadas com duvidas 
terapeuticas. Cerce de 44% dos investigados resolviam as duvidas perguntando 
aos seus supervisores, 23% checando os proprios apontamentos arquivados em 



palm-tops e 20% buscavam resolve-las mediante consulta a livros-texto. 14 

As razoes para nao se utilizar a metodologia ou os prindpios da MBE, 
apontadas em outro artigo, inclmram desde a dificuldade de acesso a informa^ao, 
a falta de treinamento e habilidade na busca da informa^ao, o tempo requerido e a 
indefini^ao sobre os limites do tema a ser pesquisado ate o aspecto cultural, este 
sintetizado no habito de consulta a anota^oes, livro-texto ou colegas mais 
experientes. 15 Tais informa^oes refor^am a ideia de que o conceito e a pratica da 
aten^ao medica, de enfermagem ou de odontologia “baseada em evidencias” 
devem fazer parte dos curriculos de gradua^ao e de pos-gradua^ao, e o uso 
dessas duas proposi^oes deve ser estimulado ate que seja incorporado de modo 
natural nas tomadas de decisao relacionadas com a pessoa acometida de ferida. 

Aplicagao 

Diante da questao da pratica cllnica que envolve duvidas quanto ao melhor 
procedimento, ou sobre qual o prognostico ou a acuracia de determinado teste 
diagnostico, ou preven^ao, arguida pelo proprio profissional que cuida ou pela 
pessoa tratada, pelos familiares ou por estudantes, o processo todo come^a com 
as questdes abordadas a seguir. 16 

■ Elaboraqao de pergunta clara e objetiva 

E necessario elaborar pergunta clara e objetiva, que reproduza o real problema 
da pessoa; informar de que interven^ao se trata (se relacionada a causa, ao teste 
diagnostico mais acurado, ao tipo de interven^ao, ao prognostico); informar se o 
objetivo e comparar tipos de interven^ao; e indicar a informa^ao ou o resultado 
almejado. 

Este passo, como elaborar a pergunta ou explicitar a duvida, e fundamental, 
pois delimita melhor a busca nas bases de dados, circunscreve o assunto aquilo 
de maior interesse ou prioritario e amplia as chances de se obter informa^des de 
qualidade em menos tempo. 

O metodo PICOS e o alicerce para a elabora^ao da pergunta principal: 

• P - popula^ao: qual e a popula^ao que se pretende estudar? Por exemplo, 


adultos com cancer ou crian^as com cancer. Definir a popula^ao e um passo 
importante para escrever como sera feita a sele^ao dos participates 

• I - intervengao: qual(is) sera(ao) a(s) interven£ao(oes) analisada(s)? 

• C - compara^ao: a interven^ao sera comparada a que? Por exemplo, 
intervengoes de exercicio fisico e farmacologicas comparadas a nenhuma 
interven^ao ou ao placebo. Pensar nas interven^oes contribuira na delimita^ao 
do tema 

• O - desfechos (outcomes): qual(is) desfecho(s) sera(ao) analisado(s)? Por 
exemplo, a qualidade de vida, a mortalidade. Os desfechos devem ser 
relevantes primeiro para a pessoa ferida 

• S - tipos de estudo (study design ): qual(is) tipo(s) de estudo(s) sera(ao) 
inclmdo(s) na revisao sistematica (RS)? Por exemplo, somente ensaios 
clinicos randomizados (ECR) e outros estudos como coortes e series de 
casos, entre outros. 

E possivel que uma unica pessoa levante varias duvidas, e os casos mais 
complexos, que nao estejam evoluindo bem ou com enfermidades pouco 
frequentes e menos conhecidas, suscitam ou devem suscitar uma serie de questdes 
a serem respondidas. Portanto, torna-se imprescindivel priorizar e definir as 
perguntas mais importantes, que, no geral, estao ligadas a interven^ao, ou clinica 
ou de procedimento, e a questdes sobre prognostico. 

Considerando-se, por exemplo, uma pessoa com cancer, idosa, sob 
quimioterapia e que desenvolve um herpes-zoster, varias duvidas podem surgir, 
mas tres, ao menos, parecem prioritarias: qual e a interven^ao terapeutica mais 
indicada? Quais sao as possiveis interagoes entre o farmaco escolhido e aqueles 
ja em uso? Qual e o prognostico estabelecido nessas circunstancias? Outra 
pergunta tambem e relevante ao caso, como: qual interven^ao terapeutica reduz ou 
impede o desenvolvimento de neurite pos-zoster? 

No exemplo citado, a pergunta sobre interven^ao e que norteara a primeira 
consulta deve ser formulada da maneira mais objetiva possivel, por exemplo: 
fanciclovir e mais seguro e eficaz que aciclovir no tratamento do herpes-zoster 
grave? Ou combinar questdes: o fanciclovir, se utilizado por via intravenosa, 


acelera a cicatrizagao do zoster e diminui a chance de neurite? Ou pergunta 
relativa ao prognostico: qual e o risco de meningoencefalite quando do herpes- 
zoster nessas circunstancias? 

E de esperar que o numero de perguntas, a complexidade delas e mesmo a 
chance de obten^ao de respostas satisfatorias nas bases de dados a serem 
pesquisadas sofram varia^des de acordo com a complexidade, a gravidade e a 
raridade apresentada por cada caso clinico. 

■ Busca da evidencia 

Com a expansao do numero de publica^oes, procurar fontes de informa^ao torna- 
se uma tarefa facil. Ha informa^des publicadas em periodicos, blogues, jornais, 
revistas etc. Na maioria das vezes, pesquisar algum assunto de interesse em 
buscadores on-line depende somente de o usuario digitar uma palavra; como 
resultado, encontra-se milhares de op^oes de informa^oes, sendo uma grande 
parte dos resultados nao relacionada como que realmente se procura. 1,2,17 

Para poupar tempo e esfor^os desnecessarios, e necessario entender umpouco 
mais a linguagem com que os buscadores trabalham Por exemplo, operadores 
booleanos proporcionam que uma pesquisa seja mais sensivel ou mais esperifica 
sobre o tema a ser procurado. Outro fato que deve ser mencionado sao os termos 
comuns utilizados para indexar informa^oes nas bases de dados; por exemplo, os 
termos MeSH (MEDLINE), Emtree (EMBASE) ou descritores (DeCS). 18,19 

O metodo PICOS sera utilizado como base para a elabora^ao da estrategia de 
busca eletronica. Geralmente, os desfechos nao sao inclmdos na estrategia de 
busca. 

As bases de dados eletronicas mais utilizadas nas pesquisas da area da saude 
sao: MEDLINE (via Pubmed), EMBASE, Registro Cochrane de Ensaios Clinicos 
Controlados (CENTRAL) e L ILA CS (Literatura Latino-Americana e do Caribe 
em Ciencias da Saude), entre outras. De acordo com o tema da RS os autores 
devem utilizar tambem as bases de dados especificas para cada area; por 
exemplo, CINAHL (Cumulative Index to Nursing and Allied Health), entre outras. 

Deve-se considerar, sempre, que a pergunta ou a duvida relativa ao caso em 
questao ja tenha sido feita anteriormente por outros colegas, os quais podem ate 


ter realizado uma Revisao Sistematica com Metanalise sobre o tema. 

InstituigSes especializadas em revisdes sistematicas recomendam que o 
processo de elabora^ao do estudo seja composto por uma equipe de 
pesquisadores com alguma experiencia no metodo, dominio do idioma ingles, 
conhecimentos de estatistica, alem de alguns avaliadores externos, expertises nas 
areas de avalia^ao capazes de auxiliar no aperfeigoamento do projeto de 
pesquisa. 

Quando apropriadamente realizada, a revisao sistematica proporciona a mais 
acurada opiniao terapeutica disponivel sobre o tema pesquisado. 

O artigo sintese, ou seu resumo, produto da revisao sistematica, e 
disponibilizado em bases de dados especificas, por exemplo, na Biblioteca 
Cochrane. Esses artigos, que envolvem interven^ao e oferecem a revisao 
sistematica sobre determinado topico, sao atualizados tao logo ensaio clinico 
metodologicamente adequado sobre o mesmo topico seja publicado. Na 
eventualidade de nao existir revisao sistematica realizada sobre o topico a ser 
consultado, e possivel consultar ensaios clinicos de interven^ao, randomizados, 
sobre o tema. Portanto, o primeiro passo quando se busca evidencia deve ser a 
consulta a base de dados da Biblioteca Cochrane, pois a resposta pode estar la, 
devidamente armazenada e fruto das informa^des acumuladas por diferentes 
artigos abordando o mesmo tema. 

Com perfil semelhante, existe a Best Evidence, criada pelo Emergency 
Department of Manchester Royal Infirmary no Reino Unido. No site estao 
disponibilizadas informa^oes e revisdes abrangendo principalmente as areas de 
medicina de urgencia, cardiologia, pediatria, aten^ao primaria e enfermagem 
Caso a consulta a uma dessas bases de dados nao surtir efeito, faz-se necessaria a 
busca na MEDLINE e na EMBASE, nas quais e importante conhecer as tecnicas e 
os filtros possiveis para refinar a pesquisa e obter numero mais seletivo de 
artigos, otimizando a consulta. Obviamente, a leitura dos artigos selecionados 
deve ser critica e atenta, o que remete ao principio filosofico da busca por 
evidencias expressa no ja citado artigo “How to read clinical journals: I - Why to 
read them and how to read them critically”. 2,20,21 



■ Resumo da experiencia vivenciada 

Nem sempre e enfatizado, mas urn importante passo a seguir e preparar o resumo 
da experiencia vivenciada ( evidence summary), anotando: 

• Dados significativos de historia 

• Achados clinicos e comemorativos do caso 

• Duvidas e perguntas levantadas pelo caso 

• Palavras-chave e a estrategia de busca realizada 

• Numero de artigos obtidos; eventuais limita^oes desses 

• Respostas e propostas de interven^ao dai derivadas. 

Particular aten^ao deve ser destinada a analise da estrategia de busca utilizada 
e os aprendizados derivados deste procedimento. Dependendo do caso, e 
possivel que, instituida a interven^ao preconizada, a evolu^ao do caso suscite 
novas indaga^des e, portanto, nova busca por evidencias. 

Embora consuma tempo adicional, esse “resumo de caso” e a sua guarda em 
arquivo especifico simplificam consultas futuras em casos semelhantes, 
sistematizam procedimentos e obrigama reflexao sobre os passos percorridos. 

■ Aplicaqao das evidencias obtidas 

A aplica^ao das evidencias obtidas nao significa a simples transposi^ao das 
informa^des coletadas para o caso em tela. Mais do que nunca, aqui entra a 
experiencia e o conhecimento do profissional e da equipe, os quais avaliarao 
todas as circunstancias acerca do caso, incluindo as de ordem economica, e que 
poderao, inclusive, inserir certas modifica^oes na proposta de interven^ao 
inicialmente sugerida pelas evidencias obtidas. 

Da intera^ao entre experiencia, conhecimento, sensibilidade e evidencias 
cientificas aplicaveis ao caso e que se postula dar o salto de qualidade na aten^ao 
que a pessoa acometida de ferida e os profissionais de saude sempre buscam. A 
nao observagao desse item e uma das mais frequentes criticas feitas, no nivel 
internacional, ao principio da MBE, que se trata da transposi^ao pura e simples 
do informe da literatura ao caso indice. A pergunta “Podem os resultados da 



pesquisa, a partir das evidencias obtidas, ser aplicados a pessoa que esta sob 
meus cuidados?” deve estar implicita a boa pratica da MBE. 

■ Avaliaqao permanente de resultados e processos 

A avalia^ao permanente dos resultados e do processo utilizado para obte-los e 
fundamental, tanto no que diz respeito ao caso cllnico em si, razao principal da 
medicina ou enfermagem baseada em evidencias, quanto em rela^ao a dinamica 
do processo, desde a percep^ao de que a situa^ao clinica vivenciada merecia 
discussao, causava duvidas e provocava questSes a seremrespondidas. 

E necessario avaliar a qualidade da pergunta formulada, o quanto facilitou ou 
dificultou a busca, o quao adequada foi a estrategia de busca utilizada, como e em 
que se aperfeigoar nesse quesito e, importantissimo, o que falta de conhecimento 
para uma melhor analise dos artigos e otimiza^ao do tempo. Alem disso, por 
premissa, estar aberto a influencia de novas informa^Ses e saber incorpora-las ao 
conhecimento e a experiencia previamente acumulados. 

Assim, o profissional de saude, alem de se manter atualizado, deve saber 
julgar a qualidade da evidencia. As ferramentas e orientates aqui apresentadas 
para revisSes sistematicas, ensaios clinicos randomizados e estudos 
observacionais estao sujeitas a uma hierarquia do nivel de evidencias. Mesmo 
assim, e fundamental a avalia^ao da qualidade dos estudos para que a pratica 
clinica e de pesquisa em saude seja baseada em evidencias que auxiliam na 
tomada da melhor decisao. 1 
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Educar e impregnar de sentido o que 
fazemos a cada instante! (Paulo Freire) 


Educagao da saude 

Para que a cicatrizagao de feridas agudas, cronicas e complexas se processe, o 
ato de educar e primordial e parte integrante do tratamento. Segundo Paulo Freire, 
ensinar nao e transferir conhecimento, mas criar as possibilidades para a sua 
produgao, conceber autonomia, engajar-se junto e com o outro. Educar para os 
cuidados a saude e impregnar de sentido a vida do outro, exercer um dos 
principais sentidos, o de ouvir. 

O processo de educar deve levar em consideragao a construgao do saber em 
processo continuo, crescente, com um conjunto de fatores e interagir com os 
conhecimentos e vivencias dos envolvido no ato de educar: as relagoes de 
confianga, respeito, tolerancia, as diversidades, a compreensao da linguagem nao 
verbal, a imagem do que e problema, a saude, a vida aferida. 

As agSes de orientagao no processo de educagao nao podem se tornar um 
despejar de informagoes tecnicas, descontextualizadas de quern e o sujeito do 
processo. Um “monologo”, como uma agao de depositar informagoes soltas e 
repetidas, sem valores ou compreensao, que visem apenas a transmitir 




concepts, pode tornar-se urn ato equivocado. Educa^ao envolve paixao, 
aten^ao, zelo, cuidado e preocupa^ao com o outro. A reflexao do saber e o educar 
envolvem uma pratica de constru^ao diaria e permanente, tendo sempre em vista 
que o processo de educar compreende a pratica de uma a^ao transformadora, 
capaz de modificar habitos e costumes pelo compartilhamento dos saberes e do 
empoderamento enquanto uma rela^ao de emancipa^ao. E preciso impregnar de 
sentido, encontrando a justa medida entre o falar e o ouvir, entre o aprender e o 
ensinar, envolvendo-se no processo e deixando que o outro reflita sobre a propria 
vida, os seus cuidados e eventos que mudaram seu cotidiano. A arte de educar e 
desafiadora, libertadora e transformadora, e come^a no interesse pelo outro, no 
desejo de fazer com que o individuo desenvolva autonomia, sendo capaz de lidar 
com as situates de vulnerabilidade. Nesse contexto, o enfermeiro desempenha 
sua fun^ao de educador, e entende-se que promover a saude e uma importante 
vertente da preven^ao de doen^as e complicates. 

Desde a Idade Media, na Europa, acreditava-se na importancia da educagao 
em saude, recomendada na escola de Salermo, nas cartas de saude, na orienta^ao 
de praticas saudaveis, no consumo de alimentos adequados, nos cuidados de 
higiene, no repouso, no lazer e no viver livre de vicios. Historicamente, a saude 
foi abordada sob a otica do cuidado centrado na doen^a, na assistencia medica e 
na dicotomia entre preven^ao e cura. Atualmente, em virtude dos avan^os 
tecnologicos, do desenvolvimento da medicina e da industria farmaceutica, a 
educa^ao em saude passa a ser deixada em segundo piano. Contudo, em razao da 
baixa adesao aos tratamentos clinicos e da necessidade de incorporar o conceito 
positivo de saude, as a^des de promogao e preven^ao de agravos, a midia e a 
rede retomaram as a^des que visam a empoderar a populagao para a modifica^ao 
de comportamentos e habitos, proporcionando melhoria da qualidade de vida e 
um envelhecimento saudavel. 

Desse modo, o eixo norteador para a promo^ao da saude e a educagao, que se 
inicia no desejo de convidar o outro para o saber, de modo a abordar o 
conhecimento e o individuo como ele e, sem autoridade e hierarquias, 
entendendo-o dentro da propria realidade. 

A partir disso, trabalhar em fun^ao de educar de maneira dialogica, na qual o 



dialogo e mais que um instrumento, e o acesso ao outro, o modo de interagir com 
a natureza humana, problematizar a realidade no sentido de propiciar reflexao, 
pensamento critico e mudan^as de comportamentos que possam fazer a diferen^a. 

A saude, segundo a Organiza^ao Mundial de Saude (OMS), e conceituada 
como um estado de completo bem-estar flsico, mental e social, e nao apenas como 
ausencia de doen^as ou enfermidades, mas sabe-se que essa conceitua^ao e 
estatica, e nao aponta o processo pelo qual esse fenomeno efetua a 
multifatoriedade de causa. Assim, para recuperar o estado de saude, o educador 
deve ter uma postura coma pessoa enferma, critica e engajada. 

No caso das pessoas com diagnostico de feridas, a compreensao desse 
fenomeno deve ser ainda maior, a visao integral do indivlduo, sua inser^ao com o 
meio e a representagao dessa ferida no seu contexto pessoal, familiar ou social e 
de fundamental importancia. Diante disso, torna-se necessario que o profissional 
de saude assuma uma atitude, de modo a compreender o fenomeno que envolve a 
anormalidade da pele, e nao somente isso, que estimule a pessoa a conhecer a 
propria doen^a. Isso implica conhecer as melhores evidencias para o tratamento 
dessa patologia, visualizar um presente e um futuro com qualidade de vida. Alem 
disso, os ganhos secundarios que a enfermidade proporciona e a aderencia ao 
tratamento para retomar suas rotinas fazem a pessoa compreender que ela nao e a 
doen^a. 

Para essa abordagem e necessaria uma atua^ao multiprofissional e 
interdisciplinar. A educa^ao em saude permite que o individuo busque mudan^as 
efetivas de comportamento e encontre estrategias de enfrentamento durante o 
processo do tratamento, envolvendo aspectos emocionais e frsicos, ajustamento 
ao ambiente, autorrealiza^ao pessoal e afetiva, comprometimento social e sua 
interaq:ao como meio ambiente. 

Inserir o ser humano em um contexto cultural e democratico, no qual o valor 
do coletivo e a nogao de que este pode ser cuidado por uma equipe constituem o 
eixo central para qualquer processo de mudan^a profunda, tanto para a pessoa 
cuidada quanto para os profissionais envolvidos nesse processo. Assim, na 
fun^ao de educadora, a equipe de saude deve articular o saber, o relacionamento 
interpessoal, a tecnica, a interdisciplinaridade e atrelar todos esses elementos a 



educagao autonoma sugerida por Paulo Freire. Como resultado, tem-se um saber 
critico que contribui para a promo^ao da saude da pessoa e da coletividade. 

O objetivo e direcionar a pessoa acometida de ferida a conquistar autonomia 
para os proprios cuidados diarios, e e nesses momento que se decodifica o 
cuidado para o outro, ou seja, educa-lo para disparar uma a^ao possivel de mudar 
a realidade hostil e tornar o mundo dessa pessoa menos desigual. 

As estrategias educativas devem ser planejadas e adaptadas conforme a 
popula^ao a ser trabalhada, podendo ser individual ou em grupo, com metas e 
objetivos preestabelecidos e com base na troca de experiencias. Por exemplo, 
quando uma pessoa ressalta que a sensibilidade exercida por um estesiometro e 
intensa e outra nao a percebe; uma refere que nao sente quando um sapato aperta e 
outra aponta uma lesao plantar ocasionada pela retirada incorreta de uma 
calosidade. A troca de experiencias entre os pacientes faz com que a pessoa 
reflita, vivencie os fenomenos e se comprometa com o autocuidado. Essa reflexao 
origina uma nova a^ao, conduzindo a mudan^a de comportamento, um novo olhar 
sobre si proprio, manifestando a necessidade de um apoio terapeutico. Essa e a 
verdadeira praxis do educador. 

E importante ressaltar que a fun^ao do educador na area de feridas cronicas se 
equilibra entre a participa^ao ativa na educa^ao da propria pessoa e a troca de 
saberes entre a equipe de saude, que pode contribuir com o empoderamento desse 
individuo para alcan^ar melhores resultados. 

O principio de educar e entender a fun^ao do enfermeiro no contexto do 
processo de educa^ao em saude vai alem da dimensao do atendimento 
convencional. Essa educa^ao implica encontrar metodos de trabalho criativos, 
estrategias complementares ao tratamento terapeutico - quebrar paradigmas e 
desfazer pre-conceitos - e tecnicas de acolhimento que estimulem a adesao, o 
entendimento e o comprometimento dessas pessoas nos tratamentos de modo 
geral. 

As condi^oes necessarias para ser um enfermeiro educador em saude sao: 

• Conhecimento da existencia de politicas publicas que amparem sua atua^ao 

profissional 


• Conhecimento tecnico e cientifico 

• Habilidades na rela^ao interpessoal 

• Trabalhar em equipe interdisciplinar 

• Reconhecer seus limites 

• Ter empatia e habilidade pedagogica. 

Essas condi^oes basicas tem se tornado urn desafio etico e politico, que 
implicama necessidade de compreender o sentido de promover saude. 

Cuida-se de pessoas como urn todo, conhecendo mais suas complexidades. 
Albert Einstein apontou, certa vez, que nao basta ensinar ao homem uma 
especialidade, porque se tornara, assim, uma maquina utilizavel, e nao uma 
personalidade. E necessario adquirir um sentimento, um senso pratico daquilo que 
vale a pena ser empreendido, daquilo que e belo e do que e moralmente correto. 

Refor^a-se que o importante da educa^ao em saude e quando o 
enfermeiro/profissional da area consegue criar situates que possibilitam as 
pessoas tomar consciencia de suas praticas cotidianas, de como se sentem, o que 
fazem, por que fazem e como se percebem no seu dia a dia. Assim, cria-se uma 
maneira de trocar o conhecimento cientifico de um modo leve e facil, pois a 
aceita^ao do novo se da em uma troca lenta, explicada com detalhes e repetida 
frequentemente, de uma maneira decodificada, com diferentes estrategias que 
tornem possivel a compreensao por meio de metodos dinamicos, tais como: 
conversas, grupos, brincadeiras e jogos ludicos, entre tantas outras tecnicas, 
solicitando sempre a pacientes, familiares e cuidadores sua valida^ao ou nao 
estabelecida emuma composigao dialogica. 

A magnitude dos beneficios origina-se do proposito de fazer a diferen^a, do 
confronto, da provoca^ao, do ouvir e saber falar. A partir desses fatores, surge o 
empoderamento, o qual resulta em a^oes que contribuem para a cicatrizaq:ao de 
feridas agudas, cronicas e complexas. Isso e primordial e parte integrante do 
tratamento. 

A educagao e um ato de amor, por isso, um ato de coragem. Nao pode temer o debate. A analise da 
realidade nao pode fugir a discussao criadora, sob pena de ser uma farsa. Como aprender a discutir e a 
debater com uma educagao que impoe? (Freire, 1967) 



Promoqao da saude na perspectivado cuidado 

Quando se trata de cuidado, a imaginagao leva a pensar em cenas 
cinematograficas de pacientes em estado terminal, sendo cuidados por outros de 
roupa branca, azul ou cor-de- rosa. Pode-se pensar tambem em individuos em 
situa^ao de miseria, recebendo abrigo e alimento, ou moradores de rua em 
temporadas de frio intenso ganhando sopa e coberta para se aquecerem 

Seja qual for a imagem, a palavra cuidar remete a necessidade extrema de um 
individuo por outro e expde a reflexao da codependencia que se tern uns dos 
outros, partindo das fragilidades em contradi^ao com as potencialidades de 
outrem 

A palavra cuidar temo seguinte significado, segundo o Dicionario Aurelio: 

Ter cuidado, tratar de, assistir: cuidar das criangas. Cogitar, imaginar, pensar, meditar: cuidar casos 
graves. Julgar, supor: cuida ser uma pessoa importante. Ter cuidado; tratar-se (da saude etc.). 

Essa explicate refor<^a o imaginado por meio do verbo, da a^ao que transita 
apesar de ter forma regular. Brincando com as defini^Ses, tem-se que os “verbos 
transitivos sao aqueles que necessitam de complemento com ou sem preposigao 
apos o verbo da ora^ao”. Verbo regular e aquele que nao sofre altera^ao em seu 
radical nememsuas terminates. 

A palavra cuidado procede do latim cogitare, “pensar”, “conceber”, 
“preparar”. Ao se aprofundar na origem do verbo cuidar, tem-se que este passou 
por varias transforma^oes. Em um dado momento, no antigo italiano, foi 
“coitare”. No portugues arcaico, tinha-se “cuydar”, provavelmente antecedido por 
um “cugitare”. No antigo frances, existia o verbo “cuider”, hoje emdesuso. 

Indo mais longe, e preciso lembrar que o latim cogitare decomp5e-se em “co” 
+ “agitare”. Agitare era a insistencia do agere (“agir”). Das tarefas mais fisicas 
do agir, chegou-se ao agir do espirito. A expressao “agitare mente” significava 
“mover no espirito”, caminhar no pensamento, direcionar ideias, andando com 
elas. E notorio que, tanto no significado em portugues quanto na origem da 
palavra, o cuidar sobressai na a^ao fisica, apesar de ter defini^ao para o mental 
ou o espiritual. 

Na busca de Leonardo Boff, a palavra cuidado em latim significa “cura”. 


“Cura” e um dos sinonimos eruditos de cuidado, utilizado na tradu^ao do famoso 
Ser e Tempo, de Martin Heidegger (1889-1976). Em seu sentido mais antigo, cura 
escrevia-se em latim coera e era usada em um contexto de relates humanas de 
amor e de amizade. Cura queria expressar a atitude de cuidado, desvelo, 
preocupa^ao e inquietagao pelo objeto ou pela pessoa amada. Em outras 
palavras, cuidado deriva de cogitare-cogitatus e de sua corruptela coyedar, 
coidar, “cuidar”. O sentido de cogitare-cogitatus e o mesmo de “cura”: cogitar e 
pensar no outro, colocar a aten^ao nele, mostrar interesse por ele e revelar uma 
atitude de desvelo, ate de preocupa^ao pelo outro. O cuidado somente surge 
quando a existencia de alguem tern importancia para outra pessoa. Ela passa, 
entao, a dedicar-se ao proximo; dispondo-se a participar de seu destino, de suas 
buscas, de seus sofrimentos e de suas conquistas, enfim, de sua vida. 

A palavra cuidado direciona os profissionais de saude em geral a tecnicas 
para a manuten^ao da vida, e essas tecnicas ofertadas sempre de maneira 
unilateral. Partindo de uma critica reflexiva o cuidado deve ser construido, 
planejado emuma proposta coletiva. Nao ha cuidado se nao houver atores, sejam 
eles humanos ou nao. 

Segundo Heidegger, o cuidado e “uma constituigao ontologica sempre 
subjacente” a tudo o que o ser humano empreende, projeta e faz; “cuidado 
subministra preliminarmente o solo em que toda interpretagao do ser humano se 
move”. Quando diz “constituigao ontologica”, significa: entra na defini^ao 
essencial do ser humano e determina a estrutura de sua pratica. Sempre que fala 
do cuidado como “solo em que toda a interpretagao do ser humano se move”, isso 
representa: o cuidado e o fundamento para qualquer interpreta^ao dada do ser 
humano. Se nao se tomar o cuidado como base, nao se conseguira compreende-lo. 
Ele funda um novo ethos, no sentido originario da palavra na filosofia grega: a 
maneira como se organiza a casa, o mundo que se habita com os seres humanos e 
com a natureza. 

Pensando na organiza^ao desse mundo, nos atores envolvidos e na rela^ao 
com o cuidado e que se transita por outros conceitos necessarios para a 
efetivagao do cuidado em saude em um modelo coletivo. O primeiro e promo^ao 
em saude definida na I Conferencia Internacional de Promo^ao da Saude (I CIPS), 



realizada em Ottawa, Canada: 

[...] o processo de capacitagao da comunidade para atuar na melhoria de sua qualidade de vida e saude, 
incluindo uma maior participate) no controle deste processo. Para atingir um estado de completo bem- 
estar ffsico, mental e social os indivlduos e grupos devem saber identificar aspirate6es, satisfazer 
necessidades e modificar favoravelmente o meio ambiente. A saude deve ser vista como um recurso 
para a vida, e nao como objetivo de viver. Nesse sentido, a saude e um conceito positivo, que enfatiza os 
recursos sociais e pessoais, bem como as capacidades fisicas. Assim, a promoqao da saude nao e 
responsabilidade exclusiva do setor saude, e vai para alem de um estilo de vida saudavel, na direqao de 
um bem-estar global. 

Compreender promogao a saude e desfrutar do cuidado com participa^ao 
coletiva, como dito anteriormente, nao e responsabilidade exclusiva de um setor, 
mas de uma rede interligada, que talvez nao disponha de uma metodologia propria 
para atua^ao, mas que tern em comum o cuidado integral que transcende a tecnica 
e a administra^ao. Objetiva a oportunidade do cuidado com reciprocidade, ou 
seja, quern esta sendo cuidado faz parte e entende o processo, e o cuidador 
tambem se beneficia com essa a^ao, fortalecendo a participa^ao na vida do outro 
e construindo um mundo melhor, ou organizando a casa. 

E claro que a proposta se revela, entao, na promo^ao do cuidado, e nao 
apenas com enfoque saude, pois isso limitaria a essencia da palavra, do verbo 
promover, que, entre outras definigSes, apresenta a que caberia melhor neste 
momento: agao de fazer com que alguma coisa seja conhecida. Sendo assim, nesse 
caso, pode-se dizer que seria o autoconhecimento individual e coletivo. 

Este ultimo valoriza os atores envolvidos e refor^a a ideia de integralidade, 
nao apenas no formato da Constitui^ao de 1988, com o Sistema Unico de Saude 
(SUS) e suas diretrizes que correlacionam os diferentes niveis de aten^ao a saude 
- primario, secundario, terciario -, como o cumprimento da integralidade. Essa 
valoriza^ao ultrapassa tambem o enfoque do individuo que esta sendo cuidado e 
coloca todos os envolvidos na mesma linha como parte da promo^ao ao cuidado. 

Compreender a origem da palavra cuidar e seus inumeros desdobramentos e 
relates possiveis parece uma ideia desconexa do contexto deste livro, porem 
essa necessidade surge de uma historia real, vivenciada e que torna essa origem 
mais pratica e palpavel. 

A historia e de uma professora universitaria que carrega em sua essencia a 



promo^ao do cuidado. Ao encaminhar-se para urn campo de estagio no ano de 
1996, ela trouxe urn objetivo academico extrinseco, que seria ensinar o dominio 
das tecnicas de curativos mais inovadores da epoca. Nessa mesma epoca o pais 
compreendia melhor sua liberdade pos-ditadura, bastante influenciado pelo 
modelo norte-americano de consumismo, mas tambem pela liberdade de 
expressao dessa nat^ao consumista. O cenario era de pos-impeachment de um 
presidente e extrema confian^a em um socialista que assumia a na^ao. 

Foi nesse contexto que a atua^ao dessa professora em dermatologia trouxe a 
tona as palavras cuidado, integralidade e promogao. De uma maneira tao bem 
encenada os atores envolvidos nesse ato abriam espa^o para a partilha no 
processo. Cenas unicas, como a de quando o individuo que recebia o cuidado 
aconselhava a professora universitaria, a profissional da saude, a ser elevada em 
questbes de sua vida pessoal, na cria^ao do filho, no desafio do casamento e na 
rela^ao aberta que deveria manter com seus alunos, pois esse era o resultado da 
diferen^a. Nesse momento a palavra integralidade faz mais sentido, deixa de ser 
o cuidado integral de uma pessoa e passa a ser a troca integral. Isso de fato e a 
promo^ao do cuidado, quando ha reciprocidade, corresponsabilidade e o nao 
julgamento. 

Para quern e, entao, a promo^ao do cuidado? E para o coletivo, para todos os 
atores envolvidos no cuidado, e isso tern de ficar claro no inicio das relagbes 
estabelecidas na saude, na educa^ao, na politica e em qualquer outro setor e 
situa^ao. Fazer essa promo^ao e divulgar e prestar esse cuidado, e reconhecer no 
outro o que ja conhe^o emmim, como diz Adalberto Barreto, criador da Terapia 
Comunitaria. Isso faz com que o profissional ou a pessoa tratada fa^am parte da 
rede interligada, do mundo, da comunidade, da familia e tornem sua contribui^ao 
diferenciada. 

Atualmente, existe um esfor^o academico e no campo pratico para 
compreender e descrever a promo^ao do cuidado. Talvez, a simples reflexao 
deste texto contribua para esse esfor^o. A perspectiva para o futuro e ter muito 
mais clara essa rela^ao e atuar com mais consciencia, com metodo, mas sem 
deixar que este seja aprisionador, lembrando sempre que o cuidar e uma troca. 
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Panorama 

Epidemiologico 
das Feridas 



Maria Cristina Manzano Pimentel 


A popula^ao brasileira tem apresentado urn aumento da esperanga de vida ao 
nascer. Dados do Institute) Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, 2009) 
estimaram a expectativa de vida para 73,17 anos. Com o envelhecimento da 
popula^ao, as doen^as degenerativas passam a representar um importante fator de 
morbimortalidade no Brasil. 

As doen^as degenerativas de maior relevancia que contribuem para a 
cronicidade de ulceras complexas sao diabetes mellitus e hipertensao arterial. 
Calcula-se que a prevalencia de hipertensao arterial nas diversas cidades 
brasileiras esta entre 22,3 e 43,9%. 1 Na faixa etaria maior de 60 anos, a 
incidencia chega a superar 50%. 2 Segundo o Censo 2010 do IBGE, 
aproximadamente 6% da popula^ao geral apresenta diabetes mellitus, 
acometendo 12 milhbes de pessoas, conforme demonstrado na Figura 4.1. 

O diabetes constitui, atualmente, um dos mais importantes problemas de saude 
publica em praticamente todo o mundo, e nos paises em desenvolvimento se 
observam os maiores indices de sua prevalencia e incidencia. O impacto da 
doen^a como problema de saude publica decorre nao apenas de seu quadro 
clinico diretamente relacionado com a hiperglicemia, mas principalmente das 
altera^oes funcionais que ocorrem em diferentes orgaos e sistemas. 3 

Uma das complicates a longo prazo mais temidas ocasionadas pelo diabetes 




e a neuropatia diabetica, que afeta 60 a 70% das pessoas. Aquelas com 
diagnostics de diabetes mellitus apresentam um risco 15 a 40 vezes maior de 
serem submetidas a uma amputa^ao do que os nao diabeticos. 4 ' 7 
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■ Excesso de peso EH Obesidade d Hipertensao d Diabetes mellitus 

Figura 4.1 Variagoes no percentual de indivfduos expostos a fatores de risco para doengas cronicas 
no conjunto da populagao adulta (18 anos ou mais da cidade de Sao Paulo no perfodo entre 2006 e 
2011). Adaptada de Vigitel/MS, 2006 a 2011. 


Segundo dados da literatura, estima-se que a incidencia de feridas cronicas 
em uma populagao e de 3 a 5 casos novos por 1.000 habitantes ao ano. Ate o 
momenta, sao desconhecidas a incidencia e a prevalencia deste problema na 
populagao da cidade de Sao Paulo, que tern aproximadamente 11 milhbes de 
habitantes (IBGE, 2010), sendo 55,6% atendidos no Sistema Unico de Saude 
(SUS). 8 

Diante desse panorama e com o avan^o de novas tecnologias para a preven^ao 
e o tratamento de feridas, surgiu a preocupa^ao em proporcionar uma assistencia 
eficiente e de boa qualidade. Assim, um grupo de enfermeiros da rede municipal 
de saude de Sao Paulo iniciou, em 2002, um trabalho de uniformiza^ao e 
padroniza^ao da assistencia destinada as pessoas com feridas cronicas, conforme 
as prerrogativas de humanizagao do SUS. 8 

A Secretaria Municipal da Saude de Sao Paulo (SMS-SP) esta organizada em 































































































441 Unidades Basicas de Saude (UBS) e 36 ambulatorios de especialidades 
(dados de outubro de 2012), sendo essas as unidades de saude envolvidas na 
preven^ao e no tratamento das ulceras cronicas e do pe diabetico. Foram 
treinados 4.000 funcionarios, entre medicos, enfermeiros, auxiliares e tecnicos de 
enfermagem, em rela^ao aos cuidados especiais com pessoas com ulceras 
cronicas. Foi tambem desenvolvido um protocolo para atendimento a essas 
pessoas, padronizando, em toda a rede assistencial de SMS, um tratamento 
uniforme. Esse protocolo passa por revisbes sistematicas a cada 3 anos e, no 
momento, esta na 3- edigao. 

Com base nesse protocolo, emjaneiro de 2011, foi implantado umprojeto na 
SMS-SP para coleta de dados nas suas Unidades de Saude. Entre outros, o 
principal objetivo e descrever o perfil clinico e epidemiologico dessa populagao. 

A base de dados foi desenvolvida nos moldes do sistema de informatica do 
SIGA-Saude (Sistema de Gestao Integrada da Saude Publica), o mesmo utilizado 
pela SMS-SP, e alimentada pelos profissionais de saude, principalmente os 
enfermeiros que cuidam das pessoas nas Unidades de Saude da SMS-SP. O 
periodo avaliado foi de 21 meses, de janeiro de 2011 a outubro de 2012. AFigura 
4.2 mostra uma analise preliminar dos dados obtidos nesse periodo, no qual 
foram registrados 18.507 pessoas, com media de idade de 59,7 anos. 

Nao houve diferen^a significativa entre os sexos, sendo 51% mulheres e 49% 
homens. Com rela^ao a etnia, 51% sao brancos. Somente 10% sao pessoas com 
transtorno relacionado com o uso de alcool. Em 91%, nao foi necessaria 
amputa^ao. Das doen^as preexistentes, a mais frequente foi a hipertensao arterial 
sistemica (HAS), com 44%; seguida de diabetes mellitus (DM), com 25%; 
doen^as vasculares (21%); outras (8%); e neoplasias (2%), como mostra a Figura 
4.3. 

Com rela^ao a etiologia das lesoes, as mais frequentemente encontradas foram 
ulceras venosas (43%), seguidas de ulceras traumaticas (15%), ulcera por 
pressao (14%) e neuropaticas diabeticas (5%), como mostra a Figura 4.4. 

A distribui^ao das pessoas quanto ao estado nutricional mostrou que 32% 
eram eutroficos, 32% apresentavam sobrepeso, 22% obesidade, 10% baixo peso 
e 4% obesidade morbida (Figura 4.5). 



Com base nos resultados desse estudo, conclui-se que a popula^ao atendida 
pelo Programa Proibido Feridas e em sua maioria idosa, obesa, hipertensa e com 
ulcera venosa. Apesar de somente 5% dos casos apresentarem ulcera neuropatica, 
e de relevante importancia que esses casos sejam acompanhados com extrema 
aten^ao, pois podemter como consequencia a amputa^ao de membros inferiores. 


Total: 18.507 
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Faixa etaria 

Figura 4.2 Distribuigao de pessoas com feridas cronicas segundo faixa etaria. Adaptada de SIGA- 
Saude, 2012. 
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Total: 21.483 
























































Figura 4.3 Distribuigao de pessoas com feridas cronicas segundo doengas preexistentes. DM = 
diabetes mellitus ; HAS = hipertensao arterial sistemica. Adaptada de SIGA-Saude, 2012. 
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Total: 22.692 


■ Ulcera arterial (2%) 

D Ulcera venosa (43%) 

□ Ulcera mista (3%) 

□ Ulcera neuropatica diabetica (5%) 

D Ulcera neuropatica da hanseniase (1%) 

□ Ulcera por pressao (14%) 

□ Ulceras cirurgicas (5%) 

□ Queimaduras (5%) 

□ Ulceras traumaticas (15%) 

[J Outros (7%) 


Figura 4.4 Distribuigao de pessoas com feridas cronicas segundo etiologia das lesoes. Adaptada 
de SIGA-Saude, 2012. 



B Abaixo do peso (IMC menor que 20) 

D Peso normal (IMC de 20 a 25) 

Q Sobrepeso (IMC de 25,1 a 29,9) 

□ Obeso (IMC de 30 a 39,9) 

D Obeso morbido (IMC maior ou igual a 40) 


Total: 12.995 







Figura 4.5 Distribuigao de pessoas com feridas cronicas segundo estado nutricional. IMC = Indice 
de massa corporal. Adaptada de SIGA-Saude, 2012. 

Essa analise preliminar sugere que, em um futuro proximo, havera os 
subsidios necessarios a fim de melhor adequar as politicas de saude publica para 
essa popula^ao. 
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Formagao do Enfermeiro 
Especializado 

Maristela Belletti Mutt Urasaki e Eunice Almeida Silva 


A discussao a respeito da forma^ao generalista oil especializada, no campo da 
saude, foi evidenciada no Brasil na decada de 1950, principalmente pela 
Medicina, que buscava a reestrutura^ao do curriculo medico por entender que o 
ensino tradicional fragmenta o conhecimento, compartimentalizando-o em 
catedras. 

Importa observar que o ensino tradicional e fruto da trajetoria historica do 
conhecimento, sendo necessario situa-lo, mesmo que brevemente. O recorte 
temporal a partir da Idade Media mostra que esse periodo foi marcado pela fe na 
Igreja. Esta exercia um forte dominio na vida social, nao havendo separa^ao entre 
religiao, moral, ciencia, vida politica e artes, nem autonomia em nenhum desses 
dominios, em razao do seu poder hegemonico. 1 Entretanto, alguns eventos 
historicos gradativamente come^aram a mudar esse panorama. A Revoluq:ao 
Cientifica, marcadamente com suas descobertas, preparou o advento de um novo 
tempo e umnovo olhar sobre a humanidade.- 

Naquele novo projeto, cujo real mentor foi Galileu Galilei, o homem deveria 
ser guiado pela razao e nao mais pela emo^ao, pelo sentimento ou pela 
supersti^ao. A fim de que os cientistas pudessem escrever e ter um espa^o para 
discussao de suas ideias frente a Igreja, Galileu postulou que eles precisariam 
restringir-se ao estudo de todas as propriedades que pudessem ser mensuradas: 
forma, quantidade, movimento. Tudo o mais deveria ser posto de lado. A Razao 
deveria ser unica e senhora do conhecimento. 




O seculo 17 come^ou sob o deleite do clima “galileniano”, inaugurando uma 
visao de mundo propagada ate os dias de hoje. A fe na Igreja foi substituida pela 
fe na Ciencia. Essa nova ordem, a Ciencia Experimental, assumiu proposes 
gigantescas e passou nao so a direcionar o olhar dos estudiosos e cientistas, mas a 
tomar dimensdes no modo de vida das pessoas, por acarretar uma transforma^ao 
tecnica e social. Os valores foram redirecionados; o trabalho, a tecnologia e o 
progresso tornaram-se dimensdes enaltecidas no decorrer dos seculos que se 
seguiram 

Apesar da diversidade de pensamento e descobertas do inicio do seculo 20 e 
do movimento antimodernista da decada de 1960 em oposi^ao ao modelo 
instituido, este ainda predomina. 

Na esfera do conhecimento, o mundo passou a ser considerado complicado, e 
o metodo cientifico assentado na redu^ao da complexidade do universo foi a 
formula encontrada para compreende-lo. Para conhecer e necessario dividir e 
classificar, para depois poder determinar relates sistematicas entre o que se 
separou. 3 

Essa visao levou a excessiva fragmenta^ao do saber cientifico e a 
disciplinariza^ao dos profissionais sobre um objeto restrito, promovendo, dessa 
maneira, um conhecimento segregado. O ensino superior passou a ser 
caracterizado por tres fragmentos principais: o fisico, o biologico e o humano. 
Cada um desses ramos se estilha^ou em dezenas de sub-ramos, dedicados a 
objetos gradativamente mais especificos, e a forma^ao especializada tornou-se 
supervalorizada como modo de garantir qualidade e alcan^ar o progresso. 
Entretanto, a era contemporanea, marcada pela complexidade dos fatos e das 
organiza^oes, trouxe fortes criticas a esse modelo especializado de ensino, pois 
percebeu que: 

[...] O especialista passou a ser o novo heroi, o expert na parte; navegante do minusculo, vidente do 
minimo, o que sabe quase tudo de quase nada, caracterizado pela unilateralidade de visao e de aqao [...] 
aqueles que somos apos algumas decadas de estudo e ciassica modelagem educacional. 1 


O autor evidencia a importancia do especialista como um dissecador e 
revelador das partes dos fenomenos, mas tambem aponta os riscos oferecidos por 



essa caracterizagao do ensino: a visao parcial da realidade. Para melhor 
entendimento dessa questao, e possivel articular tal compreensao, de maneira 
geral, aos avan^os tecnico-cientificos nas sociedades. 

A ciencia institulda na sociedade e subsidiada pelos poderes economicos e 
estatais interferiu na organiza^ao da primeira, deixando-a cada vez mais 
especializada; o problema cential desse fato e a apropria^ao do acervo dos 
conhecimentos especializados tecnico-cientificos pelos interesses politicos 
economicos em prol da garantia de manuten^ao do status quo de uma sociedade 
desigual. Como o ensino e uma pratica social e, por isso, tambem uma pratica 
politica ideologica, a forma^ao parcelar, fragmentada, nao favorece a visao do 
todo, visto a concept o de que: 

[...] O todo e mais do que a soma das partes. O todo e mais do que o todo, porque o todo retroage as 
partes, que, por sua vez, retroagem sobre o todo. O todo e mais do que uma realidade global, e um 
dinamismo organizacional. J 

A redu^ao provocada pela especialidade unifica o que nao se pode unificar 
por ser diverso; provoca a disjun^ao dos objetos um dos outros e tambem do 
ambiente; perde ou diminui a referenda, o contexto. Assim, nota-se, no mundo 
moderno, que as pontes necessarias entre as areas estao quebradas: o filosofo 
pensa, o matematico calcula, o seminarista reza, o poeta sente, o mistico delira, o 
cientista comprova, o professor ensina e o enfermeiro cuida. Essa maneira de ver 
o mundo mutila a realidade e leva a aliena^ao e ao empobrecimento do ser por 
limitar a percep^ao da realidade e nao possibilitar articulates necessarias. Isto 
e, se os problemas sao globais, nenhuma inteligencia meramente especializada 
pode responder satisfatoriamente a eles. E necessaria a inteligencia integral para 
fazer frente aos tremendos desafios deste seculo. 4 

A ideia anteriormente descrita expde um problema epistemologico que 
atualmente e enfrentado nas diversas areas do conhecimento cientifico: se a 
especialidade busca a verdade dos fatos, o metodo utilizado por esta nao podera 
ser incerto, logo a especialidade mostra fragilidade para conceber o todo. Quanto 
a esse problema, autores como Morin 5 e Schon 6 indicam a necessidade de 
mudan^a do ponto de vista epistemologico da ciencia classica e apontam para 



fragilidades na organiza^ao do conhecimento transmitido nas institutes de 
ensino. 

[...] Os conceitos dominantes da educaqao profissional poderao construir urn curriculo adequado aos 
universos complexos, instaveis, incertos e conflituosos da pratica? [...] se existe crise de confianqa nas 

g 

profissoes e suas escolas, ela esta enraizada na epistemologia da pratica dominante. 

Embora se tenha conhecimento de algumas organiza^Ses de ensino superior no 
Brasil, na area da saude e na Enfermagem, que desenvolveram esfor^os legitimos 
para a implanta^ao de projetos pedagogicos inovadores para a forma^ao de 
profissionais com visao ampliada, ainda impera a forma^ao tradicional. As 
consequencias desse modo de ensinar estao no cotidiano da saude e sao 
emblematicamente representadas pelas insatisfa^Ses das pessoas assistidas, visto 
sua abrangencia nos dominios etico, relacional e tecnico. 

Nessa dire^ao* a pergunta que se faz e: como sair desse modelo de educa^ao? 
Para Morin 7 , o ideal seria iniciar a reforma da educa^ao na escola primaria, mas 
a universidade tern sua importancia e pode dar contributes valiosas, quebrar o 
circulo vicioso e promover o circulo virtuoso. 

Quanto ao problema das especialidades, a proposta e a transmuta^ao do 
especialista fechado para o especialista construtor de pontes, consciente da 
dinamica existente entre o todo e as partes, capaz de vincular, restaurar e ampliar 
seu universo. 4 

Para finalizar, e fundamental destacar que os avan^os determinados pela 
especializaq:ao sao notorios na vida de todos; assim, o que se espera nao e o 
retrocesso do conhecimento, tampouco seu estacionamento. A concep^ao e que o 
mundo, compreendido em sua complexidade, requer uma forma^ao de 
profissionais que possibilite concepts religadas entre parte e todo. Isso 
demanda especializaq:5es abertas, acompanhadas de contexto, pois o contexto esta 
na parte especializada e a parte especializada esta no contexto. Para tanto, a 
incerteza e condi^ao fundamental para a forma^ao que busca a religa^ao das 
concepts dicotomicas, fragmentadas, legitimadas pela ciencia classica. 

E preciso pensar a vida sob um olhar mais promissor, pensar a especializa^ao 
sob outra logica, pois, do contrario, havera sempre o risco da grande e perigosa 



“miopia”. 
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Tegumento Comum 


Luis Garcia Alonso e Manuel de Jesus Simoes 


Introduqao 

O tegumento comum e o maior orgao do corpo humano, representando 
aproximadamente 15% de sua massa corporal, e esta relacionado com, alem das 
fun^oes ja citadas, a slntese de vitamina D, a nutri^ao dos lactentes 
(considerando-se as mamas parte desse compartimento) e, porque nao dizer, com 
a propria apresenta^ao flsica do indivlduo ao mundo. Um de seus compartimentos 
e a pele, a qual e constitmda por duas camadas firmemente aderidas uma a outra: 
a epiderme, mais superficial (derivada da ectoderme), e a derme, mais profunda 
(derivada da mesoderme). Alguns autores ainda incluem, fazendo parte da pele, a 
tela subcutanea (antigamente nominada hipoderme, camada subcutanea ou 
panlculo adiposo), que corresponde a fascia superficial dos estudos anatomicos. 
Vale ressaltar que as atuais Terminologia Anatomica, de 2001, e Terminologia 
Histologica, de 2008, assinalam a tela subcutanea como um compartimento a 
parte em rela^ao a pele. Profundamente a tela subcutanea, encontra-se a fascia 
profunda e, em seguida, os pianos musculares e osseos. Esses sao os pilares 
estratigraficos de um dos prindpios gerais de constru^ao do corpo humano: a 
estratifica^ao. 

Macroscopicamente, observa-se pelos que, com as glandulas da pele 
(sudorlparas e sebaceas), mamas e unhas, constituem os anexos da pele. A pele 
sem pelos e denominada glabra e ocorre na palma das maos, na planta dos pes e 
nas faces dorsais das falanges distais. 

A pele nao e homogenea na superflcie corporal, visto que contem varia^oes de 




espessura. Dessa maneira, geralmente e classificada em dois tipos: pele espessa 
(maior que 1,6 mm) e pele fina (0,04 a 1,6 mm; Figura 6.1 A e B). A pele espessa 
normalmente ocorre nas regiSes extensoras (dorsais), sendo que alcanna maxima 
espessura (5 mm) nas palmas das maos e plantas dos pes; e a fina nas regiSes 
flexoras (ventrais). Alem disso, devido as inumeras formas de pressao e tragao, a 
derme apresenta maior resistencia em determinadas orientagSes, que sao 
definidas como linhas de Langer (em homenagem ao anatomista austriaco Karl 
Langer) ou linhas de tensao ou de clivagem, sendo importantes nas reparagSes e 
nas abordagens cirurgicas. De modo geral, tendema ser espirais longitudinals nos 
membros e transversais ao longo do tronco e do pescogo e comportam-se, nos 
cotovelos, joelhos, punhos e tornozelos, de maneira paralela as pregas 
transversais que se formam por ocasiao da flexao. 

O contato da epiderme com a derme e irregular e dispoe de uma nitida e firme 
interface de jungao dermoepidermica, na qual ha a lamina basal e os 
hemidesmossomos. Na superficie da epiderme, observam-se inumeras projegSes, 
denominadas cristas separadas por sulcos. Cada crista epidermica corresponde a 
uma papila dermica subjacente, sendo que cada individuo apresenta um padrao 
constante e permanente. Na ponta dos dedos das maos, as projegSes sao mais 
salientes e numerosas do que no restante do corpo, devido ao atrito. Ao longo do 
corpo, sao menos numerosas, mais baixas e variam de tamanho com a idade, 
sendo mais proeminentes na pele jovem. 

As impressoes das cristas contra uma superficie deixam um padrao proprio 
para cada individuo, sendo denominadas impressoes digitais, que sao utilizadas 
em identificagao forense e na caracterizagao de sindromes geneticas 
cromossomicas e de algumas genodermatoses. De maneira geral, essas cristas 
apresentam-se sob as formas de arco, alga (radial e ulnar nos membros superiores 
e tibial e fibular nos membros inferiores) e verticilo. Em genetica medica, a 
analise das cristas epidermicas (o que se denomina estudo dermatoglifico ou dos 
dermatoglifos) constitui-se um importante instrumento propedeutico na 
investigagao de algumas modalidades de anomalias congenitas. 



Epiderme 

A epiderme e urn epitelio estratificado pavimentoso queratinizado constituido por 
quatro tipos de celulas, sendo as epiteliais as mais numerosas, chamadas de 
queratinocitos, que ficam sobrepostas formando camadas morfologicamente 
distintas (Figura 6.1 A e B). Alem dos queratinocitos, encontra-se melanocitos 
(originados da crista neural e relacionados com a produ^ao de melanina), celulas 
de Langerhans (oriundas de precursores da medula ossea e que sao 
apresentadoras de antigenos) e celulas de Merkel (originadas da crista neural e 
envolvidas no tato). Alem dessas celulas, e comum haver linfocitos (defesa). 

Os queratinocitos estao organizados em cinco camadas ou estratos (a 
Terminologia Histologica, de 2008, da preferencia ao termo estrato), facilmente 
identificaveis ao microscopio de luz, sendo denominadas desde a sua junc^ao com 
a derme ate a superficie livre: basal, espinhosa, granulosa, lucida e cornea. 

O estrato basal e composto por uma unica fileira de celulas de forma 
poliedrica, indiferenciadas (celulas-tronco), que tern alta capacidade 
proliferativa e estao ligadas a membrana basal. Em determinados intervalos de 
tempo, algumas dessas celulas perdem a capacidade de proliferar e iniciam um 
programa de diferencia^ao terminal, o qual envolve matura^ao, sendo entao 
empurradas para cima em dire^ao a superficie livre. Em ultima analise, a fun^ao 
dessas celulas e a forma^ao dos queratinocitos, que sofrem diferencia^ao, 
tornando-se celulas repletas de feixes de queratina estabilizada. 

Imediatamente superior ao estrato basal, nota-se uma regiao formada por 
inumeras fileiras de queratinocitos, de forma poliedrica, as quais se unem aos 
adjacentes por numerosos desmossomos, que, na prepara^ao para observa^ao em 
microscopia de luz, devido a retra^ao do citoplasma das celulas, aparecem como 
espinhos, sendo a regiao celular denominada estrato espinhoso. O conhecimento e 
a identificaq:ao dessas duas camadas sao importantes em Patologia, sendo o 
conjunto denominado estrato de Malpighi, pois, como a atividade mitotica so 
ocorre no estrato basal, os tumores ai originados evidenciam morfologia 
semelhante ao estrato basal (basocelular) ou ao estrato espinhoso (espinocelular). 

Acima do estrato espinhoso, nota-se uma regiao de celulas mais achatadas 


contendo inumeros granulos no proprio interior, denominada estrato granuloso. 
Sao identificados dois tipos de granulos: alguns de maior tamanho de forma 
irregular, sem membrana, denominados querato-hialina, e outros menores 
revestidos por membrana, chamados lamelares. Os granulos lamelares estao 
repletos do glicolipidio acilglicosilceramida, que e liberado nessa regiao para o 
espa^o intercelular formando uma barreira impermeavel, de tal maneira que as 
celulas localizadas mais externamente nao recebem nutrientes e entram em 
apoptose. Assim, as celulas localizadas mais externamente apresentam o nucleo e 
todas as outras organelas destruidas, sobrando apenas a membrana celular 
impregnada pelo glicolipidio e o citoplasma repleto de filamentos de queratina. 
Essas celulas formam um estrato denominado estrato corneo. Alguns autores 
definem ainda duas regiSes nesse estrato: estrato lucido, que esta em contato com 
a granulosa, e estrato corneo (mais externa). Entretanto, considerando-se 
situates patogenicas, ambos os estratos apresentam comportamentos identicos. 

Os melanocitos estao localizados entre a membrana basal e a camada basal, 
sendo responsaveis pela produ^ao da melanina e localizados em granulos sao 
liberados por secre^ao citocrina. Esses granulos sao fagocitados pelas celulas da 
camada basal e localizam-se acima do nucleo, fornecendo prote^ao aos raios 
ultravioleta (Figura 6.1 C). 

A quantidade e o tipo de melanina respondem pela tonalidade da pele. Deve 
ser mencionado que a distribui^ao dos melanocitos nao e homogenea no corpo, 
incidindo em maior numero na cabe^a e no escroto. Alem da melanina, outras 
variaveis que interferem na cor da pele sao: a quantidade e a periodicidade de 
caroteno ingerido na dieta, a quantidade de capilares na derme e a propria 
tonalidade do sangue circulante por esses capilares, determinada pelos niveis 
sericos relativos de ferro oxigenado (HbO) e dioxido de carbono (C0 2 ). Ha 
situates, denominadas hiperpigmenta^Ses patologicas (como nevos, lentigos e 
algumas neoplasias), em contraponto as hipopigmenta^Ses patologicas (albinismo 
e vitiligo, principalmente). 

As celulas de Langerhans estao localizadas entre os queratinocitos, no estrato 
espinhoso, e sao as responsaveis pela captura e apresentagao de antigenos as 
celulas T. 



Ja as celulas de Merkel sao semelhantes aos queratinocitos e situam-se no 
estrato basal, estando relacionadas com fibras nervosas amielinicas, atuando 
como mecanorreceptores. 

Derme 

A derme e constituida por tecido conjuntivo, sendo frouxo na regiao de contato 
com a epiderme e denso na regiao mais profunda. Entre as proje^Ses da 
epiderme, a derme e denominada papilar (camada papilar) e constituida por 
tecido conjuntivo frouxo rico emvasos sanguineos, celulas de defesa (macrofagos 
e leucocitos) e terminates nervosas. Ja a regiao mais profunda da derme 
normalmente e mais espessa e formada por tecido conjuntivo denso, sendo 
denominada derme reticular (camada reticular). A derme reticular e rica em fibras 
colagenas e esta relacionada com a resistencia da pele e a conten£ao do corpo. O 
rompimento dessas fibras ocasiona as estrias de distensao ou vibices. 


Tela subcutanea 

A tela subcutanea nao e considerada, pela maioria, uma camada pertencente a 
pele e e composta, principalmente, por tecido conjuntivo frouxo e tecido adiposo. 
Esta relacionada com preenchimento, auxilia a isolar o corpo das variates 
extremas do meio ambiente e fixa a pele as estruturas subjacentes. Poucas areas 
do corpo nao tern esse tecido, como: penis, clitoris, palpebras e a maior parte das 
orelhas. Nesses locais, a pele fica aderida diretamente a outros tecidos. Assim, 
por exemplo, a pele das articulates e dos dedos apresenta dobras e e enrugada 
porque esta aderida ao sistema esqueletico (ossos). 

Do ponto de vista anatomico, a tela subcutanea e dividida em tres estratos: 
areolar ou superficial, medio ou fascia superficial e lamelar ou profundo. Um dos 
processos inflamatorios mais importantes e prevalentes da tela subcutanea e a 
lipodistrofia ginoide (popularmente chamada de celulite), que acomete entre 85 e 
90% das mulheres. 


Anexos da pele 


Fazendo parte da pele, ha proje^oes da epiderme para o interior da derme que 
formamos foliculos pilosos e as glandulas sudoriparas e sebaceas (Figura 6.1 D, 
EeF). 




Figura 6.1 Fotomicrografias de pele humana, na qual se nota pele fina (A) e pele espessa (B). 
Notam-se tambem pigmentagao marrom (C), que corresponde a graos de melanina no interior das 
celulas do estrato basal, pelo (D) e glandulas sebacea (E) e sudoripara (F) na derme (Der). Cor = 
estrato corneo; Epi = epiderme; G. Seb = glandula sebacea; G. Sud = glandula sudoripara; Mel = 







graos de melanina. Coloragao H.E. 

Os pelos sao encontrados em quase toda a superficie do corpo, variam em 
forma, comprimento, espessura e cor nas diferentes partes do corpo e entre as 
varias etnias. O pelo consiste em raiz (a parte implantada na pele) e haste (a 
por^ao que se projeta da superficie). A raiz do pelo termina no bulbo dele 
mesmo, o qual e mais esbranqui^ado e de textura mais mole do que a haste e esta 
alojado em um canaliculo da epiderme que o envolve, chamado foliculo piloso. O 
pelo, funcionalmente, atua como protetor, termorregulador, auxilia na evaporagao 
do suor e na sensibilidade. 

A haste do pelo consiste em fileiras de celulas poliedricas contendo granulos 
de eleidina e frequentemente espa^os aereos. O cortex constitui a parte da haste; 
suas celulas sao alongadas e unidas para formar fibras fusiformes a achatadas 
contendo granulos de pigmento em pelos escuros e ar nos brancos. A cuticula 
comp5e-se de uma simples camada de escamas achatadas que se sobrepdem da 
profundidade para a superficie. Ligado aos foliculos pilosos ha um conjunto de 
pequenos feixes de fibras musculares lisas, denominados musculos eretores do 
pelo. Emergem da camada superficial da derme e inserem-se no foliculo, em 
angulo obtuso. Colocam-se do lado para o qual o pelo se inclina e, pela sua a^ao, 
diminuem a obliquidade do foliculo, tornando-o reto. De acordo com a regiao 
anatomica considerada, os pelos apresentam nomes distintos: cabelos na cabe^a, 
supercilios acima das orbitas (sobrancelhas), cilios nas margens das palpebras, 
barba na face, pelos auriculares ou tragios na orelha externa, vibrissas no 
vestibulo do nariz, pelos axilares ou hircos na regiao axilar e pelos pubicos ou 
pubios no monte do pubis. 

As glandulas sudoriparas consistem de invagma^oes tubulares da epiderme 
para o interior da derme, sendo reta na regiao da derme papilar e espiral na 
por^ao que atravessa a epiderme, expondo-se na superficie da pele por uma 
abertura afunilada. A regiao reta dessa glandula e formada por um epitelio 
cilindrico simples, que esta relacionado com trocas ionicas. Ja na por^ao mais 
profunda da glandula, o epitelio ductal torna-se cubico estratificado rodeado por 
celulas mioides, sob a forma de novelo. Sao muito abundantes na palma das maos, 



planta dos pes, fronte e axilas e encontradas em quase toda a extensao da pele 
(Figura 6.1 F). Essas glandulas estao associadas a temperatura corporal pela 
elimina^ao do suor, que consiste na excre^ao de ions e agua, sendo essa secre^ao 
denominada merocrina ou ecrina, na qual somente a secre^ao e eliminada. Em 
alguns locais do corpo, essas glandulas sofrem modifica^des, como nas axilas e 
na regiao perianal, areas em que desembocam em pelos, e a secregao delas 
contem parte da por^ao apical das celulas. Esse tipo de secregao e denominado 
apocrino. 

As mamas sao glandulas sudoriparas modificadas do tipo apocrino. O ducto 
da glandula sudoripara apresenta padrao muscular do tipo esfincter, e falhas nesse 
mecanismo que resultam em bloqueios da glandula, em resposta a excessiva 
solicita^ao, sao denominadas miliaria (popularmente chamadas de brotoejas). 

As mamas, como ja exposto, sao glandulas sudoriparas modificadas e 
estendem-se da II a VI costela e da linha axilar media ao esterno, contendo dois 
sulcos: intermamario, que separa a mama direita da esquerda, e, inframamario, o 
qual se situa entre a linha inferior de implanta^ao da mama e a parede do torax. 
Fisiologicamente, ha uma assimetria entre as mamas denominada anisomastia, 
sendo, geralmente, a mama direita maior e mais baixa que a esquerda. Isso e 
resultado de um dos principios gerais de constru^ao do corpo humano: a 
antimeria ou zigomorfia. Em situates patologicas, o individuo pode nascer com 
mais de dois mamilos (politelia) ou mais de duas glandulas mamarias completas 
(mama acessoria ou polimastia), o que corresponde a um padrao genetico 
caracteristico de mamiferos inferiores. Anatomicamente, as mamas tern papila 
mamaria, areola da mama e tuberculos areolares (ou de Montgomery). Cada 
mama e constituida por cerca de 15 glandulas alveolares e cada uma delas e 
formada por lobulos, sendo que cada lobulo evidencia um ducto lactifero que se 
abre na papila mamaria. 

As glandulas sebaceas sao formadas, normalmente, por invaginaq:5es da raiz 
do pelo para o interior da derme, capazes de criar pequenas estruturas 
saculiformes encontradas em muitas partes da pele, sendo mais numerosas no 
couro cabeludo, no dorso, na face superior do torax e na face (Figura 6.1 E). 
Cada glandula consiste em um ducto simples, que normalmente desemboca no 



foliculo piloso e emerge de urn agrupamento maci^o de celulas de formato 
ovalado (alveolos), em geral de 2 a 5 cm, podendo chegar, em alguns casos, a 20 
em cada foliculo piloso. 

Os alveolos sao compostos por celulas epiteliais que repousam sobre uma 
membrana basal, sendo as celulas da regiao mais periferica de forma alongada 
com intensa atividade proliferativa. Algumas dessas celulas diferenciam-se, 
deslocam-se mais para o centro do alveolo e secretam ativamente lipidios, ate a 
celula ficar repleta e entrar em apoptose e ser eliminada, de tal maneira que, no 
interior da glandula, ha celulas mortas repletas de lipidios. Tal tipo de secre^ao e 
denominada holocrina, pois toda a celula faz parte da secre^ao. Esse lipidio e 
eliminado na base do pelo e forma um manto sobre o estrato corneo. Processos 
inflamatorios, obstrutivos e hipersecretivos, como cravos, espinhas e acne, estao 
associados as glandulas sebaceas. 

Unhas 

As unhas correspondem a espessamentos duros corneos da epiderme e tambem 
pertencem ao tegumento comum. Estao sobrepostas a face dorsal das falanges 
distais das maos e dos pes e protegem as sensiveis extremidades dos dedos, alem 
de fornecer apoio aos receptores na detec^ao de informa^Ses delicadas. 
Anatomicamente, encontra-se, nas unhas, uma parte proximal implantada, ou 
matriz da unha, e uma lamina distal larga ou corpo da unha. A matriz e recoberta 
por uma prega estreita de queratina mole e chamada de eponiquio (a popular 
cuticula). A prega de pele que cobre os lados e a extremidade proximal da unha e 
chamada de vale da unha, e a por^ao espessada na ponta dos dedos denomina-se 
hiponiquio. Finalmente, a lunula e a area da zona cornea que e opaca e aparece 
sob a forma de meia-lua. 

As unhas tern crescimento, em media, de 0,9 mm por semana e apresentam tres 
margens (oculta ou proximal, lateral e livre). As tradicionais maculas brancas, 
observadas especialmente em crian^as, representam sinais de queratiniza^ao 
incompleta. 


Receptores sensitivos encontrados na pele 

As terminates nervosas livres sao verificadas em todas as regioes da pele e 
podem ser mielinizadas ou amielinicas, mas sempre de diametro pequeno e baixa 
velocidade de conduto. Constituem-se por urn axonio ramificado, envolto por 
celulas de Schwann. Na epiderme, estao associadas as celulas de Merkel e, no 
foliculo piloso, logo abaixo do ducto sebaceo, no qual se dividem e correm 
paralelas com o pelo na camada folicular externa. 

As terminates nervosas encapsuladas sao encontradas nas papilas da derme 
(corpusculos de Meissner) das maos e dos pes, parte anterior do antebra^o, 
labios, palpebra e lingua. Tern forma cilindrica e dispoem de uma capsula de 
tecido conjuntivo e um cerne central com fibras nervosas mielinicas. Sao 
mecanorreceptores de adaptagao rapida, que fornecem informates a respeito das 
formas mecanicas rapidamente flutuantes. 

Os corpusculos de Vater-Paccini apresentam forma ovoide ou esferica e sao 
constituidos por uma capsula (30 lamelas), uma zona de crescimento 
intermediary e um cerne central (60 lamelas) que contem um terminal axonico. 
Sao encontrados nas faces ventrais das maos e dos pes, orgaos genitais, do bra^o, 
pesco^o, da papila mamaria, do periosteo e proximos as articulates. Sao 
mecanoceptores de adapta^ao muito rapida, respondendo somente a disturbios 
repentinos e especialmente sensiveis a vibra^ao. 
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Fisiologia, Bioquimica 
e Imunologia da Pele 


Manuel de Jesus Simoes, Ricardo Santos Simoes e 
Luis Garcia Alonso 


Introdugao 

A pele apresenta varias fun^oes importantes, entre as quais se destacam: prote^ao 
(fun^ao mecanica), barreira impermeavel, regula^ao da temperatura corporal 
(conserva^ao e dissipa^ao do calor), defesa nao especifica (barreira contra 
microrganismos), excre^ao de sais, sintese de vitamina D, sensorial e sinaliza^ao 
e atra^ao sexual. 

Barreira impermeavel 

A epiderme e responsavel pela forma^ao de uma barreira impermeavel contra a 
entrada de microrganismos, a perda de liquidos corporais e o inicio da rea^ao 
imune. Esta constituida por um epitelio estratificado pavimentoso que sofre 
constante renova^ao, de tal modo que, no estrato basal, celulas-tronco sofrem 
mitose; enquanto algumas sao acrescentadas a popula^ao de celulas-tronco, outras 
iniciam o processo de diferencia^ao (queratinocitos) e migram para o estrato 
espinhoso, finalizando com a forma^ao do estrato corneo (Figura 7.1). Deve-se 
frisar que cada estrato apresenta expressdes de queratina especificas que as 
caracterizam No estrato basal, os queratinocitos permanecem cerca de 19 dias e 
sao facilmente identificaveis, pois sintetizam filamentos intermediaries 
denominados queratinas 5 e 14, cujas muta^oes sao a causa da epidermolise 




bolhosa simples. Os queratinocitos que migraram para o estrato espinhoso 
permanecem nessa regiao em torno de 26 a 42 dias, sendo as queratinas 5 e 14 
substituidas pelas queratinas 1 e 10, cuja muta^ao ocasiona hiperqueratose 
epidermolitica. No estrato granuloso, os queratinocitos permanecem por 
aproximadamente 19 dias, sintetizam queratinas 2e e 9, alem de um filamento 
intermediario chamado de filardina, que induz agrega^ao das queratinas, 
aparecendo ao microscopio de luz como feixes denominados granulos de querato- 
hialina (Figura 7.1 B). Fora esses granulos, os queratinocitos apresentam, no 
citoplasma, granulos lamelares repletos de glicolipidios (acilglicosilceramida), 
os quais sao eliminados para o meio externo e vedam o epitelio estratificado. E 
importante mencionar que, na palma das maos e na planta dos pes, predomina a 
queratina 9. Defeitos da queratina 2e causam ictiose bolhosa de Siemens, sendo 
que a queratina 9 esta associada a queratoderma epidermolitico palmoplantar. No 
estrato lucido e corneo, as celulas permanecem por volta de 19 dias e as 
queratinas depositadas na por^ao citoplasmatica formam um envoltorio 
citoplasmatico cornificado, rodeado na por^ao externa por um envelope lipidico, 
formado pelos lipidios liberados pelos granulos lamelares. 

Sobre o estrato corneo, existe um filme de lipidios produzido pelas glandulas 
sebaceas e as celulas do estrato granuloso, que e o responsavel pela oleosidade 
da pele. As glandulas sebaceas sao numerosas e maiores na face, no couro 
cabeludo e na por^ao superior do tronco; nao existem na palma das maos e na 
planta dos pes, pois excretam sua secre^ao no foliculo pilossebaceo. O material 
lipidico secretado pelas glandulas sebaceas e rico em acidos graxos, 
trigliceridios, esqualeno e ceras, e distribuido sobre a camada cornea, formando 
um filme lipofilico que dificulta a saida de agua da superficie da pele, alem de 
ser bacteriostatico. 

Durante a forma^ao do estrato corneo, os queratinocitos, alem de se 
diferenciarem formando os corneocitos (celulas mortas contendo feixes 
empacotados de queratina no citoplasma), produzem e secretam, para os espa^os 
intercorneocitarios, uma mistura de lipidios, formada, principalmente, por 
ceramidas (40%), acidos graxos (20%) e colesterol (25%). Pode-se encontrar, 
ainda, sulfato de colesterol, fosfolipidios e glicoceramidas. Esses lipidios, os 



quais respondem por 11% da composi^ao da camada cornea, organizam-se na 
forma de lamelas que unem os corneocitos, criando uma barreira a passagem de 
agua. Alem disso, evitam o ressecamento da pele e inibem o crescimento de 
microrganismos nessa regiao. 

As glandulas sebaceas tambem sao encontradas em regibes sem pelos, como 
labios, palpebras, penis, labios menores e mamilos; areas em que sua secre^ao 
alcanna a superficie da pele por meio de ductos. Na borda das palpebras 
(glandulas tarsais ou de Meibomio), ha uma forma especializada de glandula 
sebacea que secreta o sebo nas lagrimas para impedir a evapora^ao do filme 
lacrimal. 




Figura7.1 Fotomicrografias de pele humana. A. No estrato basal, pigmentagao marrom propria da 
melanina ao redor dos nucleos (setas). Coloragao H.E. B Estrato granuloso (Gr) contendo granulos 
de querato-hialina. Nota-se que acima desse estrato desaparecem os nucleos das celulas. Corn = 
estrato corneo. Coloragao H.E. C e D. Melanocitos no estrato basal (setas). (C: Impregnagao pela 
prata; D: Coloragao H.E). 

Contengao 

A derme, responsavel por cerca de 90% da espessura cutanea, esta relacionada 
com conten^ao, proteqiao e flexibilidade do corpo. E nessa camada que se 




encontram as raizes dos pelos, alem das glandulas sebaceas e dos ductos das 
glandulas sudoriparas, pois estas encontram-se na tela subcutanea, a qual fica 
abaixo da derme. Esta constituida por tecido conjuntivo, sendo rico em fibras 
colagenas e elasticas na regiao da derme reticular, o que lhe confere resistencia e 
elasticidade. 

Karl Langer, um anatomista austriaco, observou que, embora os feixes de 
fibras de colageno na derme sigam em todas as dire^Ses para produzir um tecido 
resistente, em um local especifico a maioria das fibras segue na mesma dire^ao. 
Ele notou que feridas perfurantes na pele de um cadaver produzidas por um 
furador de gelo tern o formato de fendas e nao arredondado, porque o furador 
divide a derme na diregao predominante das fibras de colageno e possibilita 
abertura da ferida. 

O padrao predominante de fibras colagenas determina a tensao caracteristica e 
as rugas da pele. As linhas de clivagem (tambem denominadas linhas de tensao ou 
linhas de Langer) tendem a ser longitudinals espirais nos membros e transversals 
no pesco^o e no tronco. As linhas de clivagem nos cotovelos, joelhos, tornozelos 
e punhos sao paralelas as pregas transversais que surgem quando os membros sao 
fletidos. As fibras elasticas da derme deterioram-se com a idade e nao sao 
substituidas; consequentemente, em pessoas idosas, a pele apresenta rugas e 
flacidez quando perde a elasticidade. 

Proteqao e cor da pele 

A cor da pele depende da vasculariza^ao e da quantidade de caroteno, mas tern 
como fator primordial a quantidade e o tipo de melanina (Figura 7.1 A). Diversas 
classifica^bes clinicas da pele sao apresentadas com base na tonalidade da pele e 
na resposta a radia^ao solar. Os responsaveis pela sintese da melatonina sao os 
melanocitos, celulas altamente diferenciadas, de forma irregular, que apresentam 
inumeros prolongamentos, semelhantes a dendritos, os quais se posicionam entre 
as celulas do estrato basal, constituindo uma especie de “unidade 
morfofuncional”, formada, em geral, de um melanocito para 36 celulas, 
independentemente da cor do individuo (Figura 7.1 C e D). Aparecem ao 


microscopic) de luz como celulas com nucleo esferico e citoplasma claro, uma vez 
que nao sao coradas pela eosina. Essas celulas contem, no citoplasma, uma 
enzima denominada tirosinase, que oxida a tirosina em DOPA (3,4 di- 
hidroxifenilalanina). A tirosinase e secretada no reticulo endoplasmatico granular 
(REG), transferida para o complexo de Golgi e liberada no interior de vesiculas 
de secregao no citoplasma. Essas vesiculas recebem o nome de pre- 
melanossomas. 

Os granulos contendo melanina madura sao denominados melanossomos e 
correspondem ao grao de melanina propriamente dito. Esses granulos migram em 
dire^ao a periferia, devido a sua liga^ao com proteinas motoras (cinesina) e 
microtubulos que se localizam nos dendritos dos melanocitos. Uma vez na 
periferia, os melanossomos destacam-se dos microtubulos e ligam-se a actina-F 
(localizada na regiao interna da membrana celular) por intermedio de uma 
proteina motora denominada miosina Va, a qual se conecta a proteina Rab27a, 
presente na membrana dos melanossomos, sendo, entao, liberados para o meio 
externo (exocitados). A sindrome de Griscelli, associada ao albinismo parcial 
dos pelos e da pele, resulta de muta^oes encontradas nos genes que codificam a 
miosina Va, devendo ser salientado que existe um grupo cuja muta^ao ocorre no 
gene Rab27a. No meio externo, os graos de melanina sao fagocitados pelas 
celulas da camada basal, permanecendo no interior delas como fagossomos. Em 
individuos caucasoides (brancos), os varios granulos se fundem, sendo 
posteriormente degradados na camada espinhosa. Ja nos individuos negroides, os 
graos de melanina sao de maiores dimensoes, nao sao agrupados em um vacuolo 
nem sofrem apreciavel degrada^ao, permanecendo no interior dos queratinocitos 
nos varios estratos da pele. 

A melanina absorve, com elevada eficiencia, as radiagoes ultravioleta do 
espectro solar que atingem a superficie da terra e consequentemente o corpo, 
constituindo-se, assim, em um excelente protetor natural. No interior das celulas 
do estrato basal, localiza-se preferencialmente no lado do nucleo que recebe a 
radia^ao (lado ensolarado), protegendo o nucleo de lesoes devido a radiagoes 
ultravioleta. E ainda importante ressaltar que a estrutura da molecula de melanina 
e compativel com uma elevada eficiencia em processos de transferencia de 



energia e de capta^ao de radicals livres, cujas propriedades justificama prote^ao 
por ela conferida contra a radia^ao ultravioleta. Quando o DNA e exposto a 
radia^ao ultravioleta, pode ocorrer a forma^ao de compostos organicos, dimeros 
de pirimidina ciclobutano (CPD), os quais tern condi^des de acarretar altera^des 
geneticas nas celulas. Os CPD estao relacionados com o bloqueio da duplica^ao 
e transcri^ao do DNA, o que pode levar a muta^oes associadas ao 
desenvolvimento de cancer de pele. Alem disso, sao capazes de induzir a 
produ^ao de especies reativas de oxigenio, ou radicais livres, que agem sobre o 
DNA, promovendo a sua degrada^ao. 

Imunologia da pele 

Como a pele e o primeiro orgao a entrar em contato com os antigenos que atacam 
o corpo, ela deve apresentar uma fun^ao de defesa. Desse modo, na regiao que 
entra em contato com o meio ambiente, na epiderme, ha celulas relacionadas com 
o sistema imunologico, uma vez que devem monitorar os antigenos que entram em 
contato com o corpo. Entre as celulas do estrato de Malpighi, existe uma 
circula^ao de linfocitos T, assim como de celulas oriundas da medula ossea 
envolvidas na apresenta^ao de antigenos as celulas T, que sao as celulas de 
Langerhans (celulas dendriticas). Ja na derme, encontra-se todos os tipos de 
celulas relacionados com a defesa do organismo (linfocitos T e B, macrofagos, 
plasmocitos e linfocitos), em especial na derme papilar. Vale mencionar que as 
celulas dendriticas tambem estao na derme. 

As celulas de Langerhans, da mesma maneira que os melanocitos, apresentam 
prolongamentos citoplasmaticos (denominados dendritos), que se estendem entre 
os queratinocitos do estrato espinhoso, sem estabelecer contato pelos 
desmossomos, mas associados aos queratinocitos por meio de E-caderinas. Essas 
celulas expressam CDla, um marcador de superficie celular que medeia a 
apresenta^ao dos antigenos nao peptidicos as celulas T. No citoplasma dessas 
celulas, e possivel notar inclusoes em forma de raquete de tenis (granulos de 
Birbeck) associadas a proteina langerina, uma lecitina de membrana tipo C 
(calcio-dependente) que facilita a captura de fragmentos microbianos contendo 


manose, visando a sua libera^ao no compartimento endolisossomico. Assim, as 
celulas que contem o antigeno migram para os vasos linfaticos da derme e 
alcan^am um linfonodo regional no qual interagem com as celulas T do cortex 
profundo (zona de celulas T). As celulas T, ativadas pelo antigeno epidermico, 
entram na circula^ao sanguinea, chegam ao local em que o antigeno epidermico 
esta e liberam citocinas pro-inflamatorias com o objetivo de neutralizar o 
antigeno. 

A derme reticular forma uma linha de prote^ao contra invasoes de 
microrganismos, pela a^ao de leucocitos e macrofagos ali existentes. Essa regiao 
tambem e a responsavel pela repara^ao da derme quando lesada. 

Termorregulaqao 

O suprimento vascular cutaneo tern uma fun^ao primaria a termorregula^ao, alem 
da nutri^ao da pele e dos anexos cutaneos. A organiza^ao dos vasos sanguineos 
possibilita a rapida modifica^ao do fluxo sanguineo de acordo com as 
necessidades de perda ou de conserva^ao de calor. Portanto, tres redes 
vasculares interconectadas sao encontradas na pele, a saber: 

• Plexo papilar, que corre ao longo da derme papilar 

• Plexo cutaneo, encontrado no limite entre as camadas papilar e reticular da 
derme 

• Plexo hipodermico ou subcutaneo, existente na hipoderme ou no tecido 
adiposo subcutaneo. 

As arterias do plexo papilar formam algas de capilares simples, que correm 
dentro de cada papila dermica, sendo o sangue venoso drenado para veias do 
plexo cutaneo. Ja os vasos dos plexos cutaneo e hipodermico nutrem grande parte 
da derme reticular, o tecido adiposo da hipoderme, as glandulas sudoriparas e 
sebaceas e os segmentos profundos dos foliculos pilosos. O sistema de vasos 
linfaticos inicia-se nas papilas dermicas e converge para um plexo entre as 
camadas papilar e reticular; dai partem ramos para outro plexo localizado no 
limite da derme com a hipoderme. 


A termorregula^ao depende da existencia de anastomoses arteriovenosas 
(conexdes) entre a circula^ao arterial e a venosa, que sao comuns na derme 
reticular e na hipoderme das extremidades (maos, pes, orelhas, labios e nariz). 
Assim, os desvios vasculares, sob controle vasomotor autonomo, restringem o 
fluxo sanguineo pelos plexos superficiais para reduzir a perda de calor, 
garantindo a circula^ao sanguinea profunda. Em algumas areas do corpo, por 
exemplo, na face, a circula^ao sanguinea e tambem afetada pelo estado 
emocional, como a ruboriza^ao ou a palidez. 

As glandulas sudoriparas tambem apresentam a fun^ao de controlar a 
temperatura corporal, sendo inervadas por fibras nervosas colinergicas. A por^ao 
secretora das glandulas secreta agua e dos eletrolitos (principalmente Na + e Cl ), 
ja os ductos excretores reabsorvem, especialmente sob a^ao da aldosterona. Por 
conta disso, existe um controle entre a excre^ao e a reabsor^ao, de tal maneira 
que, se ocorrer a libera^ao de agua na superficie da pele, ela se espalha e, ao 
evaporar, perde calor para o meio ambiente, esfriando-a. Ja os pelos, quando 
eretos, tern por fun^ao impedir a perda de calor, pois prendem o ar sob a 
epiderme formando um manto protetor. 

Atraqao sexual 

A pele tern papel fundamental na atra^ao sexual, nao so pela sua aparencia, mas 
tambem pelas suas secre^oes. Conforme ja mencionado, a pele contem glandulas 
sudoriparas e sebaceas que liberam secretes com a fun^ao de resfria-la e mante- 
la hidratada. Em alguns locais do corpo, como nas axilas, nas regiSes pubiana e 
perianal, existem glandulas sudoriparas volumosas e modificadas (apocrinas) 
com a fun^ao secretora de substancias que desencadeiam forte atra^ao sexual, 
denominadas feromonios (Figura 7.2 D). 

Estudos comprovaram que essas substancias sao acidos alifaticos, sendo uma 
forte isca sexual entre os animais, e regulam a atra^ao e levam-nos ao 
acasalamento. Essa secre^ao tambem e um alimento rico para as bacterias, que se 
aproveitam do calor e da umidade do corpo para proliferarem, causando cheiros 
fortes. No homem, fatores sociais e culturais pesammais do que os feromonios. 


Sintese de vitamina D 

A vitamina D 3 esta relacionada com a regula^ao do metabolismo do calcio e o 
crescimento osseo, sendo a pele o unico local capaz de produzir essa vitamina em 
seres humanos. A pro-vitamina D ou 7-desidrocolesterol e produzida tanto pela 
derme (leito capilar) quanto pela epiderme (estrato basal e espinhoso). Desse 
modo, a luz ultravioleta com comprimento de onda entre 290 nm e 315 nm (UVB) 
conjuga duplas pontes de hidrogenio nos carbonos C5 e C7 do desidrocolesterol, 
produzindo pre-vitamina D, que forma homodimeros em aproximadamente 24 h, 
transformando-se em vitamina D 3 Por isso, pessoas com maior teor de melanina 
na pele simplesmente necessitam de mais tempo sob a luz solar para produzir a 
mesma quantidade de vitamina D; alem do mais, como esse processo ocorre 
principalmente proximo ao leito capilar, ele nao e influenciado por altera^des de 
temperatura externas ao corpo humano. 

Inicialmente, a vitamina D esta relacionada com varias fun^oes no organismo, 
sendo uma delas a manuten^ao dos niveis sericos e extracelulares de calcio, pois 
estimula o transporte ativo do calcio da luz do duodeno e dos tubulos renais para 
o sangue, assim como do fosfato. Alem disso, estimula a forma^ao da 
osteocalcina, osteopantina e da fosfatase alcalina pelos osteoblastos, 
possibilitando a mineraliza^ao, e participa da matura^ao do colageno e da matriz 
celular. Os osteoclastos sao estimulados de maneira indireta pela a^ao da 
vitamina D nos osteoblastos e osteocitos, que produzem varias citoquinas, a mais 
conhecida chamada fator estimulador osteoclastico (RANK-L), um membro da 
superfamilia do fator de necrose tumoral. 

Receptores sensoriais da pele 

Na pele, encontra-se inumeros tipos de receptores que colocam as pessoas em 
contato com o meio ambiente. Portanto, com base no tipo de estimulo a que o 
receptor responde, podem ser classificados em ties tipos: mecanorreceptores, 
termorreceptores e nociceptores. 

Os mecanorreceptores respondem a deforma^ao do tecido ou do proprio 
receptor; por exemplo, ao toque, pressao, estiramento e vibra^ao. Assim, esses 


receptores fornecem informagbes sobre o ambiente externo e interno (movimento 
do corpo). Ja os termorreceptores respondemao calor e ao frio, e os nociceptores 
ao estimulo da dor. 

O mais simples mecanorreceptor e a terminagao nervosa livre, que nao 
apresenta bainha de mielina, a qual e encontrada na epiderme e responde a 
estimulos tateis. O segundo tipo, tambem simples, de mecanorreceptor, que 
discrimina toques, sao os discos de Merkel, em que o axonio compbe uma 
estrutura discoide achatada aderente as celulas de Merkel encontradas no estrato 
basal. O terceiro tipo de mecanorreceptor e dos encapsulados (corpusculos de 
Meissner e corpusculos de Vater-Pacini). 

Os corpusculos de Meissner sao encontrados nas papilas dermicas e 
representam a metade dos receptores tateis dos dedos e das maos. Esses 
receptores sao bem adaptados a detec^ao das formas e das texturas durante o 
toque, estao em grande quantidade nos labios, nas mamas e nos genitais (Figura 
7.2 A). Os corpusculos de Vater-Pacini sao encontrados na derme profunda e na 
hipoderme e respondem a estimulos vibratorios transitorios, sendo os receptores 
para pressao profunda (Figura 7.2 B e C). 




Figura 7.2 Fotomicrografias de pele humana. A Corpusculo de Ruffini na derme papilar (seta). B. 
Inumeros corpusculos de Vater-Pacini na derme da palma da mao (setas). C. No centro do 
corpusculo de Vater-Pacini, a terminagao de uma fibra nervosa (seta). D. Em corte de pele de axila, 
as glandulas sudorfparas apocrinas (a) e merocrinas (M). (A, B e C: Impregnagao pela prata; D: 
Coloragao H.E.) 


Alem deles, encontra-se a terminagao nervosa peritricial, muito senslvel, 





enovelada ao redor da base e da haste do fobculo piloso. O movimento do pelo e 
suficiente para estimular a terminagao nervosa desse receptor. 

Os termorreceptores da pele, encontrados especialmente nos dedos, labios, no 
nariz e nas orelhas, sao os corpusculos de Ruffini, existentes em toda a pele, 
principalmente na derme profunda, os quais estao relacionados com o calor e o 
estiramento. Ja os bulbos de Krause encontram-se principalmente na pele, na 
regiao de transigao com mucosas, e estao relacionados com o frio. Os 
nociceptores sao estimulados apenas pelos graus extremos de calor ou frio, 
identificando as sensa^Ses de “frio congelante” e “calor escaldante”, com o 
objetivo de mobilizar o organismo a esquivar-se ou proteger-se da origem desses 
estlmulos. 
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Microbiologia 
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Introduqao 

Microbiologia e dermatologia sao areas intimamente relacionadas e reconhecem a 
pele como uma superficie habitada por inumeras bacterias e fungos 
intrinsecamente ligados a saude humana e as doen^as. 1 ' 3 

A pele humana e um interessante habitat para uma grande diversidade de 
microrganismos, e a varia^ao depende da regiao anatomica, dos fatores 
ambientais e do estilo de vida. 4 Calcula-se que o numero de simbiontes 
microbianos existentes no corpo humano seja da ordem de 100 trilhdes, numero 
este 10 vezes maior quando comparado a quantidade de celulas do proprio corpo 
humano. Esses microrganismos influenciam, em especial, o sistema imunologico e 
a resistencia aos patogenos. 5 

Durante o nascimento e com a posterior exposi^ao ao ambiente pos-natal, a 
pele e colonizada por uma ampla variedade de microrganismos. Entre os 
beneficios da flora residente, ha inibigao de especies patogenicas, absor^ao e 
barreira. A flora do corpo humano depende de varios fatores, como pH, 
temperatura, umidade, imunidade, foliculos pilosos e glandulas, alem de fatores 
ambientais, habitos de higiene, exposi^ao a antimicrobianos e outras substancias, 
tornando, assim, a flora da pele bastante dinamica, do ponto de vista inter e 
intrapessoal. 6 




Classificagao 

Didaticamente, a flora e dividida em dois grupos: residente e transitoria. A flora 
residente e definida por microrganismos que estao frequentemente aderidos a pele 
e mantem-se em equilibrio com as defesas do hospedeiro. Muitos deles 
apresentam baixa patogenicidade, mas podem se tornar invasivos e causar 
infec^oes em condi^oes suscetiveis. As bacterias mais frequentes pertencem aos 
generos Staphylococcus spp., Corynebacterium spp., Micrococcus spp., 
Propionibacterium spp. e Streptococcus spp. 7,8 

A flora transitoria e composta por microrganismos que se depositam na 
superficie da pele, provenientes de fontes externas, colonizando-a 
temporariamente. Esses microrganismos podem ser facilmente removidos com a 
utiliza^ao de procedimentos de limpeza e antissepsia. Em geral, sao encontradas 
as bacterias dos generos Enterobacter, Klebsiella e Pseudomonas. 

As floras residente e transitoria nao sao patogenicas em condi^oes favoraveis 
de higiene, imunidade e integridade. No entanto, em situates de perturba^oes, 
pode haver desequilibrio e desencadear quadros patogenicos comumente 
relacionados comas bacterias. 

Streptococcus pyogenes e Staphylococcus aureus sao as principals bacterias 
de infec^Ses cutaneas, que podem ser provocadas tanto por estas quanto pelos 
danos ocasionados pelas toxinas produzidas. 9 As infec^oes tambem variam de 
grau de gravidade, sendo capazes de afetar somente as camadas mais superficiais 
da derme, como foliculite e impetigo, ou mais invasivas e graves, como nos casos 
de erisipela, celulite e fascite. 10 Nesses casos mais graves, a evolu^ao da doen^a 
sem o devido tratamento pode levar a quadros de septicemia (infec^ao da 
corrente sanguinea). 

Outra bacteria comumente causadora de infec^Ses cutaneas e a especie 
Propionibacterium acnes, agente infeccioso da acne, que se nutre da secre^ao 
exacerbada das glandulas sebaceas, inflamando, assim, o foliculo piloso. 10 
Geralmente, esse acometimento e relacionado com o periodo da puberdade e em 
adultos j ovens. 

As micoses, causadas por diversos tipos de fimgos, sao as infec^oes cutaneas 


mais amplamente conhecidas e ocasionadas principalmente quando ha ambiente 
propicio, como excesso de umidade e calor, bem como a baixa imunidade da 
pessoa. Do mesmo modo que nas infec^Ses bacterianas, as micoses tambem se 
dividem em superficiais (p. ex., tinea pedis, onicomicose e pitiriase versicolor, 
entre outras) e profundas (p. ex., criptococose, esporotricose). 10,11 Entre as 
especies fungicas de maior relevancia nas afec^oes dermatologicas estao as 
especies Exophiala werneckii, Malassezia furfur, Trichosporon beigelli e 
Piedraia hortae. 12 

Tratamento 

O tratamento de infecq:5es dermicas e realizado sempre com o uso de 
antimicrobianos topicos ou orais e, no caso de infec^Ses fungicas, o periodo 
tende a prolongar-se por mais tempo em virtude da dificuldade da elimina^ao do 
patogeno. 10 

Doen^as mais graves, como septicemias, tambem podem ser causadas pela 
entrada de microrganismos da pele pelo cateter colonizado, principalmente em 
pessoas hospitalizadas. Estudos apontam que cerca de 60% das bacteriemias 
estao relacionadas com o uso de cateteres, alcan^ando 69% de taxa de 
mortalidade. 13-16 

A falta de higiene da pele e o maior fator para o inicio de uma infec^ao 
dermica, mas o excesso de assepsia tambem leva a diminui^ao da flora protetora 
natural, abrindo caminho para alergias. Estudos recentes demonsbam ainda que o 
uso abusivo de triclosana, biocida encontrado na maioria dos sabonetes 
antissepticos, pastas de dente e outros produtos de higiene, pode acarretar a 
queda do sistema imunologico e ate mesmo prejudicar a funcionalidade dos 
musculos cardiacos e esqueleticos. 7,18 

Algumas maneiras simples de manter a pele Integra e saudavel resumem-se 
em: evitar umidade em excesso, principalmente nas partes intimas do corpo; 
secar-se bem apos o banho, especialmente as regiSes interdigitais; evitar o uso 
excessivo de produtos que contenham bactericidas e antissepticos em geral; 
manter a pele bem hidratada, garantindo um ambiente fisiologico; e, em caso de 


arranhoes oil cortes, lavar bem a regiao afetada com agua e sabao. 
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Nutrigao e Cicatrizaqao 


Andrea Bottoni, Adriana Bottoni e Sergio dos Anjos Games 


A desnutri^ao tem alta prevalencia no ambiente hospitalar, aumentando a estadia 
dos pacientes e contribuindo para uma reabilita^ao mais complicada. Uma 
nutrigao adequada apresenta fun^ao importante no processo de cicatriza^ao, assim 
como urn estado nutritional inadequado pode interferir de modo negativo na 
repara^ao dos tecidos. Por esses fatos, o investimento na valoriza^ao de uma 
nutrigao adequada e preventiva tem se tornado cada vez maior. 1 

Quando o tecido de um organismo encontra-se lesado, o reparo dessa ferida 
come^a imediatamente apos seu aparecimento. As feridas podem ser superficiais 
ou profundas, dependendo das estruturas afetadas, mas, independentemente da 
etiologia da lesao, a cicatriza^ao inicia-se logo apos o seu surgimento, o que faz 
com esse processo seja dinamico e imediato, com o objetivo de restituir as 
caracteristicas anatomica, estrutural e funcional do tecido injuriado.- 
O processo de cicatriza^ao e constituido por tres fases: 

• Fase exsudativa ou inflamatoria, cujas caracteristicas sao ativar o sistema de 
coagula^ao, promover o desbridamento e defender a ferida contra bacterias 

• Fase proliferativa ou fibroblastica, em que os tecidos se regeneram 

• Fase de matura^ao: tem initio aproximadamente na terceira semana apos a 
ocorrencia da ferida, podendo se estender ate 2 anos, dependendo do grau de 
comprometimento, da extensao e do local. 

Essas etapas sao sequenciais, dependentes de energia e controladas por 
fatores de crescimento, polipeptidios, responsaveis pela multiplica^ao, pelo 




crescimento, pela diferencia^ao e pelo metabolismo celular. 

Alem de sofrer a influencia do estado nutricional das pessoas, o processo de 
cicatriza^ao content outras variaveis: idade avan^ada, imobilidade, doengas 
cronicas e imunossupressao. 2,3 

Diferentes estados nutricionais podem ter efeito negativo no processo de 
cicatriza^ao, como obesidade, ma nutri^ao calorico-proteica, deficiencias em 
nutrientes esperificos ou circunstancias adversas especificas (desidrata^ao, 
infec^ao ou hipoglicemia). Portanto, a nutrigao tem relagao direta com tal 
processo, e, desse modo, e preciso que seja feita a definigao do que e nutri^ao e 
alimentagao. 

A nutri^ao refere-se a absor^ao dos nutrientes que compSem os alimentos por 
meio de processos involuntarios, enquanto a alimenta^ao e composta por atos 
voluntarios e conscientes dirigidos a escolha, preparagao e ingestao de alimentos 
determinados, em grande parte, pelos habitos dieteticos e estilos de vida. Como 
todo processo de cicatriza^ao tem gasto energetico, o equilibrio energetico geral 
e o que dita o resultado clinico. Assim, uma desnutri^ao prolongada, alem de 
comprometer o sistema imunitario e a funcionalidade muscular, faz com que os 
niveis de proteinas viscerais tambem caiam, aumentando o tempo de cicatriza^ao. 
Estudos clinicos demonstraram que a suplementagao adequada pode conduzir a 
uma melhor cicatrizaq:ao e a consequente melhora de cura de feridas cirurgicas e 
complicates advindas de infecq:ao. 4 

Ao acompanhar o processo de regenera^ao tecidual em pessoas que 
apresentavam ulcera de pressao (UP) ou que estavam queimadas, diversos 
estudos apontaram a influencia que o estado nutricional dessas pessoas exercia 
sobre o processo de cicatrizaq:ao. 3 As ulceras de pressao sao causadas por uma 
pressao constante sobre as proeminencias osseas (maioria dos casos), o que pode 
levar a necrose dos tecidos no local de pressao e tambem ao seu redor. Tanto nos 
casos de UP quanto nos de queimaduras, a avalia^ao da area de superficie 
corporal afetada e da profundidade das feridas e essencial para que haja um 
planejamento adequado da terapia nutricional. 6 Em geral, as UP sao mais comuns 
em pessoas no leito, com restriq:5es e/ou dificuldade de locomogao, tendo, 
portanto, maior incidencia em idosos, como afirmado em um trabalho de Bourdel- 



Marchasson et al. 7 , o qual mostra que a suplementa^ao nutricional com o aumento 
do aporte de nutrientes, por via oral, em idosos em estado grave e hospitalizados, 
conseguiu diminuir o aparecimento das UP. 

A mesma conclusao foi apresentada em um estudo de Soriano et al. 8 , que 
analisou a eficacia de um suplemento oral a base de alto teor proteico, 
enriquecido com arginina, vitamina C e zinco, em 39 pessoas acometidas por UP 
graus III e IV, as quais, apos 3 semanas, obtiveram redu^ao significativa na area 
lesionada e melhora do aspecto das feridas. 9 

Os estudos supracitados apenas exemplificam a necessidade de uma terapia 
nutricional especifica em prol do processo de cicatriza^ao e recupera^ao, o que 
deveria fazer dos cuidados nutricionais uma prioridade no tratamento dessas 
pessoas. Por isso, quanto mais precocemente iniciada, por meio de suplementos 
orais ou sonda enteral, mais rapida sera a recupera^ao, ocasionando, por 
conseguinte, uma redu^ao dos custos hospitalares, visto que o tempo de 
interna^ao tende a diminuir. 10,11 Na Tabela 9.1, estao listados alguns dos 
principals nutrientes com sua respectiva fun^ao no processo de cicatriza^ao. 

A terapia nutricional, seja oral, enteral ou parenteral, tern func^ao fundamental 
no processo de cicatriza^ao, na qual cada nutriente apresenta uma fun^ao 
especifica. O fenomeno de regenera^ao dos tecidos exige uma visao geral do 
estado de nutri^ao da pessoa acometida, uma vez que existe, na literatura, 
comprova^ao da correla^ao positiva entre dificuldade de cicatriza^ao, estado 
nutricional e suas repercussoes na preven^ao e no tratamento das ulceras de 
pressao. 

O ideal seria a verifica^ao do estado nutricional da pessoa logo na interna^ao, 
o que evitaria maiores complicates na reabilita^ao, com consequente 
diminuit 0 do tempo de interna^ao e dos custos hospitalares. 

Tabela 9.1 Principals nutrientes com sua respectiva fungao no processo de cicatrizagao . 9 ' 14 


Consequencia da insuficiencia do 

Nutriente Fungao no processo de cicatrizagao 

nutriente 


Sintese de colageno e fibroblastos. 






Protei'nas 


Carboidratos e 
lipi'dios 

Vitamina Cou 
acido ascorbico 


Vitamina A 


Vitamina E 


Zinco 


Arginina 


Cobre 


Atuam no processo de revascularizagao 
e forma^ao de linfocitos, contribuindo na 
melhora da imunidade 

Fontes de energia possibilitam que as 
protei'nas sejam destinadas para fins 
const rut ivos 

Hidroxila prolina e lisina, aminoacidos 
essenciais na forma^ao do colageno e na 
proliferagao dos fibroblastos 

Mantem a epiderme normal. Sintese de 
glicoproteinas e de proteoglicanos 

A<;ao antioxidante e anti-inflamatoria. 
Protege as celulas da lesao de radicais 
livres 

Estimula a mitose celulare a 
proliferagao dos fibroblastos 

Melhora da cicatriza^ao e da resposta 
imune. Aumento da secre^ao de 
hormonio de crescimento 

Promove a matura^ao do colageno. 
Sintese de elastina. Prote^ao de 
componentes intracelulares de danos 


Retardo no processo de cicatrizagao 


Retardo no processo de cicatrizagao 


Os fibroblastos produzem urn colageno 
deficiente e fraco, de degradagao rapida 

Retardo na reepitelizagao das feridas e 
na sintese de colageno. Aumento a 
suscetibilidade de infecgoes 

Nao identificada 

Retardo do processo da cicatrizagao, 
perda de for^a tensil da cicatriz e 
supressao da resposta inflamatoria 

Retardo no processo de cicatrizagao 


Retardo no processo de cicatrizagao 


oxidativos 


Selenio 


A glutationa peroxidase e dependente 
do selenio e responsavel por reduzir o 
peroxido de hidrogenio, protegendo as 
celulas da oxidagao 


Altera a fungao dos macrofagos e das 
celulas polimorfo-nucleares afetando o 
processo de cicatrizagao 


Manganes 


A^ao similar a do zinco. Esta associadoa 
varias enzimas do metabolismo 


Retardo no processo de cicatrizagao 
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10 Pele Lesada 

Eline Lima Borges e Dacle Vilma Carvalho 


Introduqao 

A prevengao e o tratamento de feridas constituem um grande desafio para os 
profissionais de saude, decorrente da magnitude e da complexidade desse agravo 
na atualidade. Estima-se que, nos EUA, 25 milhdes de pacientes necessitam de 
tratamento terapeutico, oneroso, para feridas agudas ou cronicas todos os anos. 1 

Existem diversos fatores que podem desencadear ou contribuir para o 
aparecimento de lesSes. No seculo 20, varios trabalhos de pesquisa foram 
realizados visando nao apenas a prevenir e tratar, mas a compreender o processo 
de cicatriza^ao, entendido como bastante complexo. Tal complexidade e 
percebida em termos dos multiplos fatores, internos e externos, sistemicos e 
locais, que podem influenciar o processo de cicatriza^ao fisiologica. A repara^ao 
do tecido requer a forma^ao de colageno, angiogenese, epiteliza^ao e contra^ao 
da ferida. Ocorre com mais sucesso em ambiente em que ha temperatura, 
hidrata^ao e oxigenaq:ao adequadas. 

Conforme a intensidade do trauma, a ferida pode ser considerada superficial 
(Figura 10.1), afetando apenas as estruturas da superficie, ou grave (Figura 10.2), 
envolvendo vasos sanguineos mais calibrosos, musculos, nervos, fascias, tendSes, 
ligamentos ou ossos. 

As feridas podem ser resultantes de uma variedade de ofensas traumaticas a 
qualquer parte do corpo. As feridas da pele sao rupturas estruturais e fisiologicas 
do tegumento, extremamente dolorosas em muitos casos, devido as extremidades 
dos nervos sensitivos do orgao, estao localizadas nas areas de intensa 




vascularizagao, como nas maos oil no couro cabeludo, e podem apresentar 
sangramentos intensos. 1 

Ha varios fatores que podem ser responsaveis pela modifica^ao da pele 
predispondo ao aparecimento de lesoes. 

Fatores que predispoem a formagaode feridas 

Fatores relacionados com as condi^Ses gerais do individuo podem diminuir a 
resistencia da pele a traumas e predispor a forma^ao de feridas, tais como: idade, 
determinados agravos, como o diabetes mellitus, altera^Ses nutricionais e 
tabagismo. 

Todas as celulas do organismo passam pelo processo natural de 
envelhecimento. Surgem varias altera^Ses, como embranquecimento dos cabelos, 
flacidez da musculatura e da pele, osteoporose etc.- Os processos metabolicos 
diminuem com a idade. A pele se torna menos elastica, devido a redu^ao do 
colageno e da vasculariza^ao, o que diminui a velocidade de cicatriza^ao, sem 
contar a possibilidade de o idoso ainda apresentar desnutri^ao e outros disturbios 
que retardama cicatriza^ao. 

Por volta dos 40 anos, a pele come^a a apresentar sinais de involu^ao, que 
ficam mais evidentes apos os 65 anos, quando o processo de envelhecimento fica 
mais acelerado, desencadeando altera^Ses estruturais, numericas e funcionais dos 
componentes das tres camadas da pele. A espessura da epiderme e reduzida, 
retificam-se os cones epiteliais, diminui o numero de fibroblastos, modificam-se 
as fibras colagenas, elasticas e reticulares e decresce a quantidade de 
mucopolissacarides e agua. A pele adquire forma adelga^ada, enrugada e com 
perda da elasticidade, ao passo que a diminui^ao dos melanocitos faz cabelos e 
pelos branquearem. 4 

Com a idade, ocorrem tambem altera^Ses ligadas ao sistema glandular. As 
glandulas ecrinas e apocrinas atrofiam, e as glandulas sebaceas hipertrofiam, 
tornando-se, entretanto, hipofuncionantes, em decorrencia da reduq:ao dos niveis 
de androgenios. Consequentemente, a pele fica mais seca, com maior risco a 
perda de gordura, ao surgimento de prurido, de dermatite asteatosica e a alta 


suscetibilidade aos traumas. 4 

As celulas responsaveis pela resposta inflamatoria reduzem-se em numero, os 
linfocitos respondem com menor intensidade aos estimulos blastogenicos e o 
numero de anticorpos naturais diminui, com modifica^ao da resposta e 
predisposi^ao as infec^Ses. Contudo, aumentam os niveis de autoanticorpos, 
apresentando o surgimento de doen^as autoimunes. 4 

Algumas doen^as, como diabetes mellitus, predispoem ao aparecimento de 
feridas. O diabetes favorece o aparecimento de dois tipos de altera^des 
vasculares: a disfun^ao microcirculatoria nao oclusiva e a fun^ao microvascular. 

A disfun^ao microcirculatoria nao oclusiva envolve os capilares e as 
arteriolas dos rins, a retina e os nervos perifericos. E alterada tanto pela 
disfun^ao estrutural e funcional dos vasos quanto pelas altera^Ses dos 
mecanismos regulatorios. Do ponto de vista nutritional, os vasos mais 
importantes na microcircula^ao cutanea sao os capilares superficial, os quais 
sofrem altera^des com a evolu^ao da doent^a. Uma altera^ao caracteristica 
decorrente dessas mudan^as funcionais e estruturais da rede capilar e arteriolar e 
o espessamento da membrana basal, das celulas musculares lisas e da fun^ao 
endotelial. O espessamento da membrana basal pode prejudicar a migra^ao de 
leucocitos e a resposta de hiperemia pos-lesao, aumentando a suscetibilidade a 
infecgao. Ha evidencias de que a fun^ao endotelial e anormal em pacientes 
diabeticos, insulinodependentes ou nao, o que implica a hiperglicemia como 
possivel mediadora das respostas anomalas dependentes do endotelio. 5 




Figura 10.1 Ferida superficial em perna esquerda de paciente portadora de anemia falciforme. 



E fato que, frente a fatores flogogenicos, a resposta inflamatoria dos pacientes 
diabeticos e muito pobre, de modo que um processo infeccioso propaga-se 
facilmente, produzindo necrose pela a^ao do agente injuriante. Quando ha 
ausencia de insulina, a a^ao de fatores de permeabilidade (p. ex., histamina, 



serotonina ou bradicinina) e muito limitada. Tambem ha falha na adesividade dos 
leucocitos as paredes endoteliais durante a inflamagao e menor potencia 
fagocitaria. A insulina parece ser importante no acumulo de glicogenio nos 
neutrofilos, o que potencializa a fagocitose. 

Na fase inicial do diabetes, as principals altera^des hemodinamicas sao 
funcionais e incluem aumento do fluxo sanguineo periferico, que representa uma 
resposta fisiologica normal. Esse aumento do fluxo pelas comunicagSes 
arteriovenosas ocorre para dissipar o calor produzido pelo aumento do 
metabolismo. 5 

A macroangiopatia e caracterizada por lesoes ateroscleroticas da coronaria e 
circula^ao arterial periferica. As lesdes ateroscleroticas em pacientes diabeticos 
sao morfologicamente similares a aterosclerose dos pacientes nao diabeticos. 
Apesar da similaridade, varios aspectos diferenciam e caracterizam a doen^a 
vascular das extremidades inferiores da pessoa diabetica. A doen^a 
macrovascular oclusiva envolve primariamente as arterias tibiais e a peroneira, 
entre o joelho e o pe, evidenciado pelo fato de 40% dos pacientes diabeticos com 
gangrena terem pulso popliteo palpavel. Arterias do pe, principalmente a dorsal, 
estao geralmente preservadas. 5 

Alem da aterosclerose, o diabetes mellitus leva a diminuigao da sintese de 
colageno e da angiogenese, e os pacientes podem desenvolver a neuropatia 
periferica, fato que reduz, consequentemente, a vasodilata^ao e a sensibilidade 
protetora, predispondo a formaq:ao de lesao. 

A relaq:ao da microangiopatia com a neuropatia diabetica e multipla. Apesar 
de muitas outras teorias terem concentrado a etiologia da neuropatia em causas 
metabolicas, atualmente e aceito que as altera^Ses microvasculares sao 
fortemente implicadas na etiologia da neuropatia periferica. 5 

A neuropatia e fator essencial na forma^ao de ulcera no pe do paciente 
diabetico nao isquemico, pois compromete as fibras sensitivas, motoras e 
autonomicas, acarretando perda de sensibilidade dolorosa, percep^ao da 
temperatura e da propriocepq:ao, atrofia e enfraquecimento dos musculos 
intrinsecos do pe, reduq:ao ou ausencia da secreq:ao sudoripara. Essas alteragbes 
resultam em nao percepq:ao de traumas, deformidade e flexao dos dedos, padrao 



anormal da marcha com areas de maior pressao, ressecamento da pele (causa de 
rachaduras e fissuras), culminando com o aparecimento da ulcera. 6 

O pe neuropatico apresenta algumas caracteristicas especificas, como a 
tendencia a ser quente e seco. Os coxins adiposos protetores sobre a cabe^a dos 
metatarsos sao empurrados para frente, deixam a pele seca e favorecem a 
forma^ao de calosidade dura e rigida que contribui para a lesao do pe. Ocorrem 
tambem modifica^oes estruturais e desgaste dos musculos intrinsecos, 
identificados pela perda muscular da parte media do pe. Proeminencia dos 
metatarsianos e alteragoes nos coxins plantares de acolchoamento, relacionadas 
com a atrofia da musculatura intrinseca, sao caracteristicas das ulcerates 
diabeticasc’ Os artelhos levantados decorrentes do pe em garra necessitam de 
espa^o maior dentro do calgado para evitar a forma^ao de calos e sua ulceragao. 

Um dos fatores que alteram as camadas da pele e a condigao nutricional. Ao 
realizar o exame clinico do paciente, deve-se determinar o indice de massa 
corporea (IMC) para caracterizar a obesidade. O individuo obeso apresenta a 
camada de tecido subcutaneo exuberante, e este, por ser pouco vascularizado, 
recebe um aporte insuficiente de oxigenio e nutrientes, sendo fator predisponente 
para o surgimento de lesbes, como ulcera por pressao ou complicates como 
deiscencias emferidas cirurgicas. 

A analise dos resultados de exames laboratoriais pode ser de grande ajuda 
para determinar o potencial de risco de desenvolvimento de lesbes. No ser 
humano, a avalia^ao do grau de deficiencia proteica nao deve ter como base 
exclusivamente a concentragao de albumina serica, mas deve se associar as 
proteinas totais e fracionadas e a transferrina serica. 

A albumina serica faz parte do grupo basico de exames laboratoriais que 
possibilitam determinar o estado nutricional. O seu valor normal oscila entre 3,5 
a 5 g/dl. Pacientes que apresentam taxas entre 3 a 3,5 g/dl requerem orienta^ao 
alimentar direcionada para o aumento de ingesta de alimentos proteicos, alem de 
acompanhamento continuo. 

Outro importante exame laboratorial e a dosagem de transferrina serica, uma 
vez que essa enzima e reduzida drasticamente na desnutrigao e nos quadros 
inflamatorios, tanto agudos quanto cronicos; os valores normais estao entre 220 e 



400 g/dl. 1 

O hemograma e outro exame a ser solicitado, pois nele destaca-se o valor da 
hemoglobina (Hb), por ser o principal veiculo para o transporte de oxigenio, um 
dos elementos essenciais para a manuten^ao da viabilidade tecidual. A Hb e o 
principal componente das hemacias (Hm) e serve de veiculo para o transporte de 
oxigenio e dioxido de carbono. E composta de aminoacidos, que formam uma 
proteina unica, a globina, e uma substancia heme, a qual contem atomos de ferro e 
o pigmento vermelho, a porfirina. O pigmento ferro combina facilmente com 0 2 e 
confere ao sangue sua cor vermelha caracteristica. Cada grama de Hb pode 
transportar 1,34 ml de 0 2 . Sao considerados valores normais de Hb: no adulto, a 
taxa de 12 a 16 g/dl na mulher e de 14 a 17,4 g/dl no homem. O valor de alarme e 
abaixo de 5 g/dl, o qual leva a insuficiencia cardiaca e a morte, e um valor maior 
que 20 g/dl, o qual acarreta a obstru^ao dos capilares, em virtude de 
hemoconcentra^ao. 8 

A hipovitaminose C e outro fator que facilita a forma^ao de feridas. O acido 
ascorbico (vitamina C) participa de diversos processos metabolicos como 
cofatores de hidroxilases: sintese de colageno, dos mucopolissacarides da 
substancia fundamental, da epinefrina, dos corticosteroides e dos acidos biliares. 
Alem de cofator enzimatico, participa dos processos de oxido-redu^ao, 
aumentando a absor^ao de ferro e a inativa^ao de radicals livres. Sup5e-se que a 
vitamina C ative certas enzimas, favorecendo a hemostasia, a impermeabiliza^ao 
das paredes capilares e a participa^ao da sintese da matriz ossea. 9 

Os niveis plasmaticos de vitamina C sao utilizados como indicadores do 
estado nutricional dessa vitamina, sendo o valor de 0,8 mg/dl considerado 
normal. Valores menores que 0,2 mg/dl sao considerados deficientes, com alto 
risco de desenvolvimento de sintomas de hipovitaminose C, e de 0,2 a 0,3 mg/dl, 
aceitaveis como de baixo risco. c 

Na pratica clinica, observa-se que os fumantes apresentam propensao para 
desenvolver ulceras perifericas de origem arterial e risco maior para o 
desencadeamento de necrose nas feridas. O ato de fumar reduz a tensao de 
oxigenio no sangue e no tecido subcutaneo e leva a uma hipoxia tecidual que 
perdura por alguns meses apos a interrup^ao do habito de fumar. Acredita-se que 



isso seja decorrente da vasoconstri^ao induzida pela nicotina. 


Feridas mais recorrentes na pratica clinica 

As ulceras de membros inferiores e por pressao constituem as duas maiores 
categorias de feridas cronicas. Estima-se que, anualmente, um milhao de norte- 
americanos com ulceras por pressao e com ulceras venosas sao tratados, sendo 
que muitos desses pacientes sao diabeticos. 1 Para obter a cicatriza^ao das feridas 
cronicas e primordial identificar o fator causal para sana-lo ou minimiza-lo, 
quando o primeiro nao for possivel. 

A seguir, sao destacados alguns cuidados a serem implementados nos 
pacientes portadores de ulcera nos membros inferiores de etiologia venosa e por 
pressao. 

/ 

■ Ulceras nos membros inferiores 

Diversos processos de doen^a, incluindo desordens e deficiencias metabolicas, 
podem resultar na forma^ao de ulceras na perna ou no pe e sao denominadas 
ulceras de perna ou de membros inferiores. Alguns autores definem a ulcera de 
perna como uma ulcera^ao abaixo do joelho em qualquer parte da perna, 
incluindo o pe. 10 Pode-se afirmar que a ulcera de perna e caracterizada por perda 
do tegumento, podendo afetar o subcutaneo e os tecidos subjacentes, cuja causa 
esta, geralmente, relacionada com o sistema vascular arterial ou venoso. Esse 
agravo esta frequentemente associado a dor e a diminui^ao da qualidade de vida. 

Nos paises industrializados, a prevalencia global de ulceras em membros 
inferiores esta emtorno de 1,41 a 1,8 por 1.000 habitantes, podendo chegar a 1,9 
por 1.000 habitantes em torno de 45 anos. 10,11 Estudos desenvolvidos por varios 
pesquisadores tern demonstrado a rela^ao entre o aumento da prevalencia de 
ulceras e o aumento da idade. 1 A ulcera venosa representa, aproximadamente, 70 
a 90% do total das ulceras de perna, e o fator etiologico mais comum e a 
insuficiencia venosa, desencadeada pela hipertensao venosa' . A doen^a arterial e 
responsavel por 5 a 10% dos casos de ulceras, sendo o restante de origem mista, 
neuropatica ou decorrente de outros agravos. 11 


No Brasil, em estudo realizado no municipio de Botucatu, Sao Paulo, foi 
encontrada uma prevalencia de aproximadamente 1,5% de casos de ulceras 
venosas ativas ou cicatrizadas. 14 Em outro estudo realizado no municipio de Juiz 
de Fora, Minas Gerais, os autores conclmram que as ulceras por insuficiencia 
venosa (90,3%) estavam associadas a hipertensao arterial sistemica (54,0%), 
obesidade (20,2%) e diabetes (16,1%). Ao analisar a associa^ao entre 
insuficiencia venosa cronica e a hipertensao arterial sistemica, verificou-se que a 
primeira estava presente em 43,7% dos pacientes e e estatisticamente 
significativa para a predisposi^ao as ulceras de perna. 15 

Ulceras em membros inferiores afetam significativamente o estilo de vida do 
paciente, em decorrencia de dor cronica ou desconforto, depressao, perda de 
autoestima, isolamento social, inabilidade para o trabalho e, frequentemente, 
hospitaliza^des ouvisitas clinicas ambulatoriais. 

Em um estudo realizado em 1994 a respeito do impacto das ulceras de perna 
na qualidade de vida financeira, social e psicologica, verificou-se que 68% dos 
pacientes relataram que a ulcera tinha efeito negativo sobre a vida deles e que 
existia uma correla^ao positiva entre o tempo gasto com o cuidado da ulcera e os 
sentimentos de raiva e ressentimento. A insuficiencia venosa e a ulcera venosa 
tinham tambem importante efeito economico resultante da perda da produtividade 
e do custo do tratamento. k 

Em 1985, o custo anual estimado para o tratamento das ulceras venosas na 
Escandinavia foi de US$ 25 milhdes, e de US$ 200 milhdes, em 1989, no Reino 
Unido. O custo para os EUA nao tern sido calculado formalmente, porem, o 
tratamento vem sendo estimado emUS$ 1 bilhao por ano. 12 No Brasil, nao foram 
encontrados dados referentes ao custo do tratamento. 

/ 

■ Ulcera venosa 

A causa mais comum da ulcera venosa e a insuficiencia venosa, e as condi^des 
predisponentes para esse agravo envolvem processos que desencadeiam a 
hipertensao venosa, incluindo trombose venosa profunda, edema, ascite, anomalia 
congenita, traumas graves na perna, tumores e estilo de vida ou trabalho 
sedentario, que predispoe a permanencia na posi^ao em pe ou sentada por muitas 


horas, sem alternar com a deambula^ao. O surgimento da ulcera venosa e o auge 
de urna cascata de eventos deleterios e do fracasso das condutas para o controle 
efetivo da hipertensao venosa. 1 ’ 

A insuficiencia venosa das extremidades inferiores e definida como a inversao 
do fluxo sangmneo desde o sistema venoso profundo ate o superficial, o que 
implica insuficiencia valvular das veias comunicantes (Figura 10.3). Na doen^a 
venosa, ha tambem incompetencia na bomba do musculo da panturrilha, no qual a 
pressao venosa, durante a deambula^ao ou os exercicios, nao reduz, propiciando 
a ocorrencia de fluxo retrogrado (Figura 10.4). 13 

A insuficiencia venosa cronica e caracterizada, nos membros inferiores, pela 
forma isolada ou associada de urn dos seguintes sinais: veias varicosas (Figura 
10.5); edema, mais frequente na perna e desencadeado ou agravado pelo 
ortostatismo prolongado; e disturbios troficos, como dermite ocre (Figura 10.6), 
eczema, angiodermite purpurica, celulite endurativa, crises de linfangites, 
hipodermite ou dermatosclerose e ulcera, de localiza^ao mais comum na face 
interna do ter^o inferior da perna. 16 Apresenta bordas irregulares, e superficial, 
sem profundidade mensuravel, com tecido de granula^ao imbricado no tecido 
necrotico amarelo com aspecto de rede ou membranoso, base vermelha, drena 
exsudato seroso, de muito volume, principalmente quando a perna lesada 
apresenta edema acentuado. O odor desagradavel pode ocorrer quando a ferida 
esta intensamente colonizada ou com infec^ao, alem de associado ao relato de 
dor. Apele adjacente pode conter sinais de eczema ou dermatite (Figura 10.7). 

Tratamento 

Para a defini^ao do tratamento, e importante que o profissional proceda a 
avalia^ao do paciente, por meio de entrevista e exame fisico, com enfase na 
avalia^ao da lesao e o exame do membro afetado, que pode ser realizado com o 
auxilio do ultrassom Doppler manual, para estimar o indice tornozelo-braquial 
(ITB). Quando ha significativo comprometimento arterial (ITB < 0,8), sao 
contraindicados niveis de compressao elevados. A avalia^ao visa a identificar os 
fatores que interferem no processo de cicatriza^ao da lesao e respaldar a 
indica^ao da terapia compressiva. Na avalia^ao fisica tambem se deve considerar 


a idade do paciente, a destreza e quaisquer outras inaptidoes. Isso influenciara o 
tipo de terapia indicada para melhorar o retorno venoso, alem de confirmar a 
etiologia venosa da ulcera. 17 



Inversao do fluxo sanguineo desde o sistema venoso 
profundo ate o superficial, o que implica insuficiencia 
valvular das veias comunicantes 


Grande aumento da pressao, principalmente na 
veia tibial posterior, durante contragao muscular 
(insuficiencia valvular profunda) 


Figura 10.3 Alteragoes decorrentes da insuficiencia venosa. 








































Figura 10.4 Esquema da insuficiencia venosa. 



Figura 10.5 Perna com varizes. 

O tratamento conservador (nao cirurgico) deve incluir, alem do tratamento da 
estase venosa, utilizando o repouso e a terapia compressiva, a terapia topica, com 
escolha de coberturas locais que mantenham o leito da ferida umido e limpo e 
sejam capazes de absorver o exsudato. O controle da infec^ao e feito com 













antibioticoterapia sistemica, conforme resultados do gram, da cultura e do 
antibiograma e a prevengao da recidiva. 

O primeiro cuidado da pessoa portadora de ulcera venosa consiste na redu^ao 
da hipertensao venosa com o uso de terapia compressiva, como meias 
compressivas ou bandagens, elasticas ou inelasticas, contendo uma ou mais 
camadas. Atualmente, no Brasil, encontram-se as meias de compressao e tres 
tipos de bandagens: sistema de bandagem de multicamadas, bandagens elasticas 
de longa extensao, que mantem pressao de 40 mmHg na regiao externa do 
tornozelo, e bandagem inelastica de pasta de Unna (bota de Unna; Figuras 10.8 a 
10 . 11 ). 

O fracasso no controle da hipertensao contribui para altas taxas de recorrencia 
de ulceras. Uma vez cicatrizada a lesao, a enfase deve ser dada na ado^ao de 
novos comportamentos, como o uso continuo de terapia compressiva e alternancia 
dos periodos de repouso, com caminhadas que visam o controle da insuficiencia 
venosa para a preven^ao da recorrencia. 



Figura 10.6 Perna com sinais de hiperpigmentagao. 

■ Ulcera por pressao 

A ocorrencia da ulcera por pressao tern sido considerada um indicador de 




qualidade de servi^os de saude na America do Norte e na Europa. Esfor^os vem 
sendo feitos para o estabelecimento de diretrizes que norteiem a pratica visando a 
redu^ao do problema. 18 

A ulcera por pressao e conceituada como uma area localizada de necrose 
celular que tende a desenvolver-se quando o tecido mole e comprimido entre uma 
proeminencia ossea e uma superficie dura por um periodo prolongado, resultando 
em danos nos tecidos subjacentes - tecido subcutaneo, musculo, articulates e 
ossos. 19 

Outras denominates, como “ulceras de decubito” e “escara”, usadas para 
definir esse agravo sao consideradas incorretas. A expressao “ulcera de 
decubito” limita-se a lesdes sobre proeminencias osseas, dado o confinamento 
prolongado do paciente no leito - o termo “escara” deve ser utilizado para 
designar a parte necrotica ou crosta da ferida, e nao como seu sinonimo. Portanto, 
por ser a pressao o agente principal para a formaqiao da lesao, recomenda-se a 
ado^ao da expressao ulcera por pressao. 19 



Figura 10.7 Ulcera venosa: bordas irregulares, superficial, com tecido de granulagao imbricado no 
tecido necrotico de cor amarela e aspecto de rede. 




Figura 10.8 Tipos de terapia compressiva. 



Figura 10.9 A a C. Bandagem elastica de multicamadas, composta por tres camadas (Dyna Flex ). 






























Figura 10.11 Aplicagao da pasta de Unna manipulada na atadura de crepom para confecgao da 
bota de Unna. 

Pode-se afirmar que algumas ulceras por pressao sao decorrentes de fatores 
inerentes a doen^a e ao estado do paciente de alto risco, porem, a maior 






ocorrencia desse agravo pode ser evitada mediante o uso de materials e 
equipamentos corretos para alivio da pressao, cuidados adequados com a pele e 
aten^ao com os aspectos nutricionais. 

Ulceras por pressao ocorrem, em geral, nas regiSes de proeminencias osseas e 
em torno de 60% delas desenvolvem-se na area pelvica ou abaixo dela, mais 
frequentemente na regiao sacral e nos calcaneos. As ulceras sao classificadas em 
estagios I, II, III e IV, conforme o grau de danos observados nos tecidos. 19,20 



Figura 10.12 Ulcera por pressao estagio I. 


Estagio . Altera^ao observavel relacionada com pressao na pele Integra, cujos 
indicadores comparativos a area adjacente ou oposta do corpo podem incluir 
mudan^as em uma ou mais das seguintes condigoes: temperatura da pele 
(aquecimento ou resfriamento), consistencia tecidual (sensa^ao de firmeza ou de 
amolecimento) e/ou sensibilidade (dor, prurido). A lesao apresenta-se como uma 
area definida de hiperemia persistente na pele pouco pigmentada, ao passo que 
em peles mais escuras a ulcera pode manifestar-se como tonalidades persistentes 
de vermelho, azul ou purpura (Figura 10.12). 

Estagio . E caracterizada por uma perda parcial da pele envolvendo a 
epiderme, a derme ou ambas. A lesao e superficial e apresenta-se como abrasao, 


flictena ou cratera rasa (Figura 10.13). 

Estagio I . Consiste na perda da espessura total da pele, envolvendo danos ou 
lima necrose do tecido subcutaneo que, por conseguinte, pode se aprofundar, nao 
chegando ate a fascia muscular. A ulcera apresenta-se clinicamente como uma 
cratera profunda (Figura 10.14). 

Estagio IV. Caracteriza-se pela perda da pele na sua total espessura, com uma 
extensa destruigao ou necrose dos musculos, ossos ou estruturas de suporte 
(tendoes ou capsulas das articulates) (Figura 10.15). 

A exposi^ao da pele a uma pressao intensa e prolongada propicia o 
desenvolvimento de ulcera por pressao, independentemente da situa^ao. No 
entanto, em certas circunstancias, a tolerancia dos tecidos a pressao estara 
reduzida, de maneira que as ulceras podem surgir quando as proeminencias 
osseas estiverem submetidas a pressdes menores e forem de curta duraq:ao. 

Varios fatores sao considerados responsaveis pela redu^ao da tolerancia da 
pele a pressao, com destaque para a exposi^ao da pele a fric^ao, o cisalhamento e 
a umidade e qualquer fator fisiologico que adversamente afete a arquitetura e a 
integridade da estrutura de suporte da pele diminuindo a capacidade dos tecidos 
moles de absorver e distribuir a carga mecanica e, assim, tolerar a pressao, como 
a desnutri^ao, o envelhecimento e a baixa pressao arteriolar. 

Pode-se afirmar que algumas ulceras por pressao sao decorrentes de fatores 
inerentes a doen^a e ao estado do paciente de alto risco, porem, a maior 
ocorrencia desse agravo pode ser evitada mediante o uso de materiais e 
equipamentos corretos para alivio da pressao, cuidados adequados com a pele e 
aten^ao com os aspectos nutricionais. 



Figura 10.13 Ulcera por pressao estagio II. 



Figura 10.14 Ulcera por pressao estagio III. 












Figura 10.15 Ulcera por pressao estagio IV. 

Consideraqoes finais 

A abordagem ao paciente portador de feridas e de interesse multidisciplinar, mas 
geralmente a equipe de enfermagem se responsabiliza por esse cuidado. A 
efetividade da atua^ao do profissional na preven^ao e no tratamento de pacientes 
com lesoes cutaneas so sera alcan^ada se estiver amparada em diretrizes e 
recomenda^Ses cientificas. 

Para mudan^as de paradigmas existentes na pratica clinica sobre o tratamento 
de pacientes com feridas cronicas, faz-se necessario o desenvolvimento de 
pesquisas, principalmente estudos clinicos, controlados e randomizados, com 
amostra calculada a priori. 
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11 Cicatrizaqao | 

Conceitos Atuais 

Valeria Petri 


Introdugao 

A cicatrizagao e um fendmeno biologico que tem inicio com uma lesao tecidual de 
qualquer natureza. Processos celulares continuos contribuem para a restauragao 
da ferida: regenera^ao celular, prolifera^ao celular e produ^ao do colageno. 

A resposta tecidual as lesSes passa por tres estagios parcialmente 
sobrepostos: fase inflamatoria, fase regenerativa e fase reparativa. 

Fases da cicatrizagao 

■ Fase inflamatoria 

O processo inflamatorio tem inicio com a morte das celulas do tecido lesado. 
Dura aproximadamente 72 h e caracteriza-se por aumento da permeabilidade 
capilar, afluxo de leucocitos para o local da ferida e libera^ao de mediadores 
bioquimicos (histamina, serotonina, leucotaxina, bradicinina, prostaglandinas, 
tromboxanos, linfocinas). 

O ferimento e acompanhado de aumento da pressao intravascular em 
decorrencia da formaq:ao de trombo com a ruptura do capilar. Nessa etapa, por 
mecanismos reflexos, ocorrem vasoconstrigao e aumento da permeabilidade 
capilar, particularmente das pequenas venulas, com extravasamento de plasma no 
local da lesao. O plasma extravasado carrega eritrocitos, que nao tem 
movimenta^ao ativa. Logo apos o ferimento, os leucocitos saem do interior dos 




vasos (diapedese) em dire^ao ao local da lesao. Essa concentra^ao de plasma e 
eritrocitos compoe o exsudato inflamatorio. Rico em fibrinogenio, o exsudato 
transforma-se em fibrina, com propriedades hemostaticas. Alem de formar a rede 
emcujas malhas depositam-se os fibroblastos, o conjunto constitui alicerce para 
as celulas epiteliais. Nessa fase, a ferida e dolorosa e apresenta-se com edema e 
eritema. 

■ Fase regenerativa 

Caracterizada pela forma^ao de tecido de granula^ao, essa fase pode durar entre 
1 e 14 dias. O primeiro sinal e a migra^ao celular a partir das bordas da ferida. 
As celulas marginals tornam-se arredondadas, hipertrofiadas e multiplicam-se em 
processo de hiperplasia. Por volta do 4- dia a partir do ferimento, identifica-se 
estrato granuloso, importante no processo de migra^ao epitelial, alinhamento e 
estratifica^ao celular. Passados 10 dias da agressao, observa-se estrato corneo 
exuberante. Durante esse periodo, ocorre prolifera^ao endotelial, que confere cor 
avermelhada ao tecido de granula^ao, e intensa atividade mitotica dos 
fibroblastos, celulas responsaveis pela secre^ao das protelnas do tecido 
conjuntivo. 

A partir do 8- dia, a atividade mitotica do fibroblasto declina, reduzindo a 
secre^ao proteica e iniciando a produ^ao dos componentes da substancia 
fundamental e do colageno. A substancia fundamental e composta por 
mucopolissacarldios, os glicosaminoglicanas, material gelatinoso que contem 
agua e eletrolitos. Os mucopolissacarldios estao associados a produq:ao, a 
orienta^ao e ao tamanho das fibras colagenas. 

O colageno e uma proteina fibrosa produzida pelo fibroblasto, responsavel 
pelo preenchimento do espa^o da ferida com uma estrutura densa capaz de unir 
firmemente os tecidos lesados. Nessa fase, o colageno e o principal componente 
do tecido conjuntivo reposto - consequentemente a vitamina C passa a ser 
importante auxiliar no processo metabolico da cicatriza^ao da ferida. 


■ Fase reparativa 


Durante essa fase, que tem inicio no 3- dia e pode durar ate 6 meses, a densidade 
celular e a vasculariza^ao da ferida diminuem, enquanto ocorre a matura^ao das 
fibras colagenas. O tecido cicatricial previamente formado sofre remodela^ao, e 
o alinhamento das fibras e reorganizado para aumentar a resistencia do tecido e 
diminuir a espessura da cicatriz, reduzindo a deformidade. 

Etapas da restauraqao das feridas 

A restaura^ao do tecido lesado tem inicio com o processo inflamatorio. As 
celulas inflamatorias (macrofagos, leucocitos e outros tipos celulares) sao 
mobilizadas para promover a corre^ao do dano, recorrendo a regenera^ao ou a 
cicatriza^ao. 

A regenera^ao consiste na substitui^ao do tecido lesado por celulas 
parenquimatosas do mesmo tipo, em geral sem sequela, enquanto a cicatriza^ao e 
a substitui^ao da perda tecidual por tecido conjuntivo. 

O processo cicatricial come^a com a margina^ao leucocitaria (fase 
inflamatoria) nos primeiros 2 dias apos a lesao. Esse momento e caracterizado 
pela exocitose de leucocitos dos capilares, a qual tem o objetivo de fagocitar 
particulas estranhas e fragmentos teciduais alojados na zona da lesao. Ao mesmo 
tempo, ocorrem edema e prolifera^ao dos capilares sanguineos na regiao afetada, 
acentuando o rubor visivel (eritema, vermelhidao). 

Sao observados fenomenos inflamatorios agudos e cronicos. Na inflama^ao 
aguda, predominam os neutrofilos, enquanto na cronica prevalecem linfocitos 
mononucleares, plasmocitos e alguns macrofagos. Simultaneamente, verifica-se, 
na porq:ao mais superficial da pele, intenso aumento das mitoses, originando 
celulas epiteliais para o preenchimento das zonas lesadas, fechando e 
impermeabilizando a ferida. Esses fenomenos ocorrem nas primeiras 24 h apos o 
agravo. 

Em torno do 3- dia, tem inicio o deposito de colageno, que favorece a uniao 
fibrosa entre as bordas da ferida. Nas 2 semanas seguintes, a multiplica^ao das 
celulas epiteliais e o acumulo de colageno promovem aderencia cada vez mais 
resistente. A cor avermelhada da cicatriz tende a empalidecer com a reduq:ao do 


numero de capilares regionais. Ao final do 1- mes, a cicatriz da zona de trauma 
encontra-se recoberta por epitelio integro. 

O processo de cicatriza^ao requer ainda alguns meses (em geral, 6) para 
terminar. Durante esse tempo, ocorre o amadurecimento da cicatriz, com 
clareamento e alargamento. 

A cicatriza^ao obedece a capacidade de regenera^ao da celula lesada. Cada 
tipo celular contem caracteristicas proprias que guiam a evolu^ao do processo de 
regenera^ao. Assim, a capacidade de regenera^ao depende do tipo de celula 
lesionada. 

As celulas labeis proliferam durante toda a vida, substituindo aquelas que sao 
destruidas continuamente (p. ex., epitelio da mucosa oral). As celulas estaveis 
reconstituem o tecido quando estimuladas (p. ex., celulas parenquimatosas dos 
orgaos glandulares e mesenquimatosas dos fibroblastos) - a conserva^ao da 
lamina basal e essencial para garantir que as celulas serao reconstituidas de 
maneira funcional. As celulas permanentes nao fazemdivisao mitotica apos a vida 
uterina (p. ex., celulas nervosas, cardiacas e musculares). 

Desde Hipocrates e Galeno, sao consideradas duas modalidades de 
cicatriza^ao de feridas: 

• Imediata ou por primeira inten^ao: quando ocorre por uniao das bordas, sem 
infec^ao nem perda tecidual significativa 

• Mediata ou por segunda inten^ao: quando a cicatriza^ao processa-se 
tardiamente, com forma^ao de tecido de granula^ao e posterior epitelizaq:ao. 

Tipos de cicatrizagao 

■ Cicatrizaqao por primeira intenqao ou imediata | Uniao 
primaria 

Na uniao primaria, as bordas sao aproximadas, o edema e minimo, nao ha 
infec^ao ou corpo estranho. O fechamento e relativamente rapido, de inicio com 
fibrina e formaq:ao de colageno, prosseguindo a medida que ocorre 
impermeabiliza^ao da ferida. O fechamento total acontece em 48 h, impedindo a 


instalagao de bacterias. O tecido de granula^ao nao e visivel, e a mobiliza^ao da 
lesao e pequena. E o tipo de cicatriza^ao cirurgica. 

As etapas fundamentals desse tipo de cicatriza^ao sao as seguintes: 

• Ocorrida a lesao, forma-se o coagulo, da-se a estase e sao liberadas 
substancias vasoativas 

• Apos 6 h, os neutrofilos liberam enzimas que quebram os restos celulares e 
eventuais agentes invasores 

• As 12 h, ha produ^ao de exsudato e atuam os macrofagos 

• As 48 h, os fibroblastos produzem colageno para a forma^ao da cicatriz 

• Entre o 3- e o 5- dia, observa-se neoforma^ao vascular, reduq:ao do edema e 
composi^ao do colageno 

• Aos 6 dias, a prolifera^ao de fibroblastos alcanna seu pico, repondo o tecido 
conjuntivo 

• Aos 10 dias, a ferida apresenta boa resistencia 

• Em 15 dias, ocorre realinhamento das fibras, aumentando a resistencia e 
diminuindo a espessura da cicatriz 

• Com 30 dias, a resistencia tensional da cicatriz e cerca de 50% da resistencia 
original do tecido (a cicatriz jamais recupera a mesma resistencia tensional 
do tecido original). 

■ Cicatrizaqao por segunda intenqao ou mediata | Uniao 
secundaria 

A uniao secundaria ocorre quando ha defeito tissular significativo e a regenera^ao 
das celulas parenquimatosas nao e capaz de promover a reconstru^ao da 
arquitetura original. A cicatriza^ao acontece tardiamente, muitas vezes com 
infec^ao associada, forma^ao de tecido de granula^ao e posterior epiteliza^ao. 

A granula^ao, caracterizada pela angiogenese (neoforma^ao vascular por 
brotamento dos vasos preexistentes), confere a ferida o caracteristico aspecto 
granulado avermelhado. Os fibroblastos ativos sao responsaveis pela sintese de 
proteoglicanas e colageno, enquanto os macrofagos respondem pela “limpeza” da 
ferida. A epiteliza^ao tern Colorado rosea, e a cicatriz e composta por 


fibroblastos fusiformes, de aspecto inativo, colageno denso, fragmentos de tecido 
elastico, matriz extracelular e poucos vasos. 

As caracteristicas da cicatrizagao por uniao secundaria sao: 

• Reagao inflamatoria mais intensa: grandes defeitos tissulares tern maior 
quantidade de fibrina, restos necroticos e exsudato 

• Maior quantidade de tecido de granulagao 

• Contragao da ferida: a forga tensil varia de acordo com o local, o tipo e a 
profundidade da ferida (deve-se assinalar que sempre ocorre diminuigao 
dessa forga de contragao). 

Fatores que interferem na cicatrizaqaodas feridas 

Perfusao e oxigenagao dos tecidos. Doengas que alteram o fluxo sanguineo 
normal podem afetar a distribuigao dos nutrientes das celulas, assim como dos 
componentes do sistema imunitario. Alteragoes no fluxo tambem prejudicam a 
capacidade de transporte dos antibioticos administrados, dificultando o processo 
de cicatrizagao. O tabagismo reduz a hemoglobina funcional e causa disfungao 
pulmonar, com redugao do aporte de oxigenio para as celulas, o que atrapalha o 
fechamento da ferida. 

Localizagao da ferida. Areas mais vascularizadas e de menores mobilidade e 
tensao possibilitam cicatrizagao mais rapida do que regioes menos irrigadas ou 
de maiores tensao e mobilidade (p. ex., cotovelos, nadegas, joelhos). 

Existencia de corpo estranho. Implantes, valvulas artificiais, materiais de 
curativo ou outro corpo estranho qualquer tendem a retardar o processo de 
cicatrizagao, por sereminertes. 

Medicamentos e radioterapia. Corticosteroides, quimioterapicos e 
radioterapia podem prejudicar a cicatrizagao de feridas porque diminuem a 
resposta imune adequada, interferem na sintese proteica ou na divisao celular, 
afetando diretamente a produgao do colageno. Alem disso, aumentam a atividade 
da colagenase, a qual torna a cicatriz mais fragil. 

Estado nutricional. Deficiencias nutricionais podem dificultar o processo de 
cicatrizagao. Presume-se que deprimem o sistema imunologico e tendem a 


diminuir a qualidade e a smtese do tecido de reparagao. As carencias de proteina 
e vitamina C sao as mais importantes, pois afetam diretamente a smtese de 
colageno. 

Sangramento. O acumulo de sangue favorece a aglutinagao de celulas mortas 
que necessitam de remogao, alem de ocasionar hematomas e isquemia, 
produzindo dor e retardando o processo de cicatrizagao. 

Edema e obstruqao linfatica. Dificultam a cicatrizagao porque diminuem o 
fluxo sangmneo e o metabolismo tecidual, facilitando o acumulo de catabolitos e 
produzindo inflamagao. 

Infecgao. A colonizagao de uma ferida nao deve ser confundida com infecgao. 
Ocorre colonizagao quando a ferida se mantem livre de tecido necrotico e/ou 
material estranho e e controlada pela agao de neutrofilos e macrofagos. A 
infecgao e caracterizada pela alta concentragao bacteriana, comprometimento 
local do tecido (escara, necrose ou corpo estranho) e comprometimento do estado 
geral do paciente. 

Idade. O envelhecimento reduz a elasticidade e a resistencia dos tecidos, 
dificultando a cicatrizagao das feridas. 

Hiperatividade. A hiperatividade dificulta a aproximagao das bordas da ferida, e 
o repouso favorece a cicatrizagao. 
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Introduqao 

A semiologia dermatologica consiste na investiga^ao subjetiva ou sintomatica da 
historia clinica da doen^a, conduzida pelo exame fisico objetivo, por meio da 
inspe^ao, palpa^ao, compressao e utiliza^ao de instrumentos que ajudam na 
avalia^ao da area acometida. 

Varios autores classificam as lesoes elementares como primarias e 
secundarias. 1 ' 3 LesSes primarias sao as que apresentam mudan^as na estrutura da 
pele, nao necessariamente originadas de alguma altera^ao anterior. As 
secundarias geralmente ocorrem devido a evolu^ao natural de comprometimentos 
ja existentes. A historia e o exame clinico dermatologico detalhado do individuo 
conduzem ao diagnostico medico preciso e de enfermagem, o que aumenta as 
possibilidades do sucesso terapeutico. 

Este capitulo apresenta de maneira sistematica um metodo de investiga^ao 
dermatologica que envolve dados subjetivos e objetivos das manifesta^Ses 
cutaneas, assim como a revisao da terminologia basica que descreve com 
fidelidade as principais altera^Ses morfologicas da pele. 



Ao realizar a avalia^ao da pele, devem-se considerar seiis aspectos normais, 
suas possiveis altera^Ses naturais relacionadas com a idade, doengas sistemicas, 
fatores ambientais e as influencias endogenas do individuo. 

Investigagao de dados subjetivos 

Antes da anamnese, deve-se realizar uma investigagao sistematica do historico da 
pessoa, assim como de seus familiares. Vale lembrar a importancia de o 
examinador, antes de qualquer questionamento, ouvir atentamente o que a pessoa 
tempara relatar (Quadro 12.1). 

Investigagao de dados objetivos 

Antes de iniciar a anamnese, o enfermeiro deve providenciar o material 
necessario para observar as alteragdes cutaneas existentes: 

• Realizar o exame em local claro, se possivel com iluminagao natural (luz 
solar) e artificial (luz fluorescente, que deve estar atras do examinador). 
Considerar que determinadas fontes de luz podem alterar a verdadeira 
colora^ao da lesao 

• Nivelar a posi^ao da pessoa e do examinador. Mante-la na posi^ao mais 
confortavel possivel, protegida do frio e de correntes de ar, e evitar a 
exposi^ao excessiva de areas nao necessarias 

• Expor toda a area comprometida. Se a lesao for universal ou disseminada, 
deve-se inicialmente tentar obter uma visao geral da area. Depois, observar 
mais de perto e, se possivel, obter ajuda de lupa ou dermatoscopio para 
avalia^ao dos detalhes da lesao 

• Utilizar as barreiras de prote^ao universais e medidas de biosseguran^a 

• Usar tecnica semiologica apropriada e instrumentos necessarios para uma boa 
avalia^ao. 


Anamnese 

■ Objetivo 


Aanamnese tempor principal objetivo estabelecer a relagao entre o enfermeiro e 
a pessoa a ser examinada. Pela anamnese, pode-se obter elementos essenciais da 
historia clinica que conduzirao o profissional ao exame fisico especifico e a 
utiliza^ao de estrategias de investiga^ao complementar, capazes de direcionar 
para a melhor terapeutica e os fatores relacionados com o processo saude- 
doen^a. 

Quadro 12.1 Investigagao sistematica do historico da pessoa e de seus familiares. 


Alguns questionamentos para pesquisa de antecedentes familiares 


Ha quadro similar na familia? 

Pais ou avos sao pa rentes consanguineos? 

Existe historia de eczema, asma ou rinite alergica? 

Dermatite atopica na familia? 

Doen^as e cirurgias anteriores? 

Apresentam reagoes adversas a algum medicamento? 

Apresentam ou apresentaram algum tipo de infeqao ou manifesta^ao? Foi erradicado? 


Quanto a ocupa^ao sodal e profissional 


WoWws/investigaras atividades realizadas pelocliente 
Viagens: viajou para areas endemicas nos ultimos meses? 


Entrou em contato com plantas? 






Entrou em contato com animais desconhecidos? 


Faz uso de alcool, drogas ili'citas ou esta tomando algum tipo de medicamento? 

A alteragao exacerba-se no ambiente de trabalho e melhora nas ferias? Come<;ou a desenvolvera alteragao 
atual depois de mudan<;a de emprego? 

Habitagao: quais sao as condigoes de moradia e habit os de higiene? 


Investigate) especifica 


Das alteragoes atuais na pele: 

• Tempo dedura^ao 

• Caracteri'sticas iniciais 

• Mudan<;as apresentadas: aumentou ou diminuiu de tamanho? 

• E recidivante? Apareceu em alguma esta^ao especial do ano? 

Evolu^ao 

Prurido: intensidade - classificarde 1 a 10,frequencia, duragao, local,fatores agravantes e de alivio 
Queima<;ao local 

Dor: intensidade - classificarde 1 a 10, frequencia, dura to, local, fatores agravantes e de alivio 


Ocorrencia de vesiculas ou bolhas (purulenta, hemorragica) 




Fatores agravantes 


Iniciou alguma medica^ao nas ultimas 2 semanas? 

Apresentou os mesmos sintomas outras vezes? 

Foi submetido a algum procedimento ou usou algo que melhorou os sintomas/sinais ch'nicos? 

Tratamentos realizados anteriormente: 

• T opico e/ou sistemico 

• Utilizou corticosteroides? Por quanto tempo? 

• 0 medicamento foi prescrito pelo medico, balconista da farmacia ou por autoprescrigao? 


Observa^ao 


Na investigagao dos dados subjetivos, o profissional devera considerar: 

• Nivel cultural do cliente 

• Alteragoes neurologicas - nivel de conscience e disturbios psiquiatricos 

• Falta de paciencia do examinador ou do cliente 

• Desgaste fisico ou mental do investigadore/ou do cliente 

• Estarem ambiente adequado e tranquilo 


■ Metodo de inspeqao 




A inspegao deve envolver a pele, as mucosas e os anexos e ser realizada de 
maneira panoramica, localizada, frontal e tangencial. A utilizagao de 
dermatoscopio, lampadas especiais ou lente de aumento e denominada inspegao 
armada. 

Observam-se alteragoes da cor, uniformidade, hidratagao, higiene, perdas e 
outras alteragoes teciduais. Nas unhas, observam-se cor, consistencia, 
configuragao e aderencia; nos cabelos, quantidade, distribuigao, cor, textura e 
aderencia. 

Inspegao armada 

Lampada de Wood. Auxilia no diagnostico de disturbios pigmentares, como: 4 

• Vitiligo, acromias e albinismo: sob a luz, apresentam-se nitidos com 
colora^ao branco-fluorescente 

• Hipocromias: assumem a cor branco-palida 

• Eritrasma: vermelho-coral devido a porfirina na infecgao pelo 
Corynebacterium minutissimum 

• Melasma: a luz possibilita avaliar a localizagao da melanina (p. ex., 
superficial = escuro; profundo = mais claro) 

• Pitiriase vesicolor: roseo-dourada da Malassezia furfur, o que torna possivel 
a extensao da afecgao ser avaliada. 

Vitropressao ou diascopia. Auxilia na diferenciagao do eritema da purpura. 
Pressiona-se uma lamina sobre a lesao, provocando isquemia. A purpura mantera 
sua colora^ao e o eritema permanecera com pigmentos de melanina e areas 
translucidas de Colorado castanha. 

Prova do lago. Verificar a fragilidade capilar e/ou as alteragbes plaquetarias. 
Ate cinco petequias o exame e considerado normal. 

Sinai de Nikolsky. Possibilita o diagnostico de patologias bolhosas. Deve-se 
realizar digitopressao sobre a pele e deslizar o dedo mantendo a pressao. O sinal 
de Nikolsky positivo ocorre quando a pele se desloca e ha formagao de bolha. O 
deslocamento da pele evidencia acantolise, encontrada no penfigo, por exemplo. 
Sinai de Darier. Surgimento de urtica quando se realiza compressao linear com 


ponta obtusa em uma urticaria pigmentosa. 0 dermografismo e resultante da 
liberagao de mediadores inflamatorios dos mastocitos. 

Teste de sensibilidade. A utilizagao de monofilamento de Semmes Weinstein 
(Figura 12.1) mostrou-se urn teste de sensibilidade eficaz, principalmente em 
pessoas com alteragdes de sensibilidade, como aquelas com diagnostico de 
diabetes mellitus, hanseniase e lesao medular."’ 

Palpaqao 

Deve ser realizada na area acometida. Verifica-se se ha lesbes solidas, bem como 
sua localizagao, volume, textura, elasticidade, turgor, espessura e temperatura. 



Figura 12.1 Teste de sensibilidade realizado com monofilamento. 

Compressao 

Auxilia no diagnostico de edema, averigua a existencia de sensibilidade 
superficial e profunda, dermografismo, perfusao periferica e outras alteragoes. 

Alteraqoes de pele 

Ha diferentes conceitos referentes aos grupos basicos de altera^oes da pele. A 
seguir, eles estao divididos emcinco grupos. 4 

Alteragoes da cor 

A pele pode apresentar manchas ou maculas sem relevo ou depressao. Ha dois 



grupos mais comuns: as vasculossanguineas, resultantes da congestao, dilata^ao 
ou constrigao dos vasos sanguineos da derme, o que leva ao extravasamento de 
hemacias e acumulo de hemossiderina na pele; e as pigmentares, originadas pelo 
deposito de certos pigmentos na derme. 

Manchas vasculossanguineas 

Eritema. Cor avermelhada por vasodilata^ao, que desaparece pela digitopressao 
ou com uma lamina de vidro (vitropressao). Os eritemas distinguem-se entre si 
pela cor, extensao e evolu^ao, que pode ser aguda ou cronica. Os mais comuns 
sao: 

• Cianose: refere-se a congestao venosa ou passiva e pode estar associada ou 
nao a hipertermia. A cianose de extremidades ocorre quando ha ma perfusao 
periferica ou localizada (unilateral) nos casos de insuficiencia venosa, que 
pode levar a ulcera^ao cutanea, com forte tendencia a tornar-se cronica 

• Rubor: caracterlstica rubra desencadeada pela vasocongestao ativa ou arterial 
associada ou nao a hipotermia 

• Enantema: eritema que acomete as mucosas. E comum encontrar enantema nas 
sindromes de Stevens Johnson e de Lyell, em farmacodermias e reaches 
alergicas graves 

• Exantema: eritema generalizado agudo, de dura^ao relativamente curta. Pode 
ser: morbiliforme, quando se apresenta entremeado com areas de pele sa, e 
rubeoliforme ou escarlatiforme, de aspecto difuso e uniforme 

• Eritemas figurados: manchas eritematosas de formas variadas e limites bem 
definidos 

• Eritrodermia: eritema generalizado, cronico e persistente, seguido 
frequentemente por descama^ao cutanea. A eritrodermia pode ser um sinal do 
desenvolvimento de farmacodermia ou de alguns tumores, como linfoma. 

• Mancha angiomatosa: mancha de coloraqiao avermelhada, plana, que 
desaparece quase completamente por vitropressao. E causada por 
neoforma^ao nevica de capilares na derme e a maior parte delas existe desde 
o nascimento 6 

• Mancha anemica: area esbranqui^ada originada por agenesia vascular. A 


vitropressao da pele adjacente tem o mesmo aspecto da mancha, o que 
caracteriza mancha anemica e exclui hipocromia 

• Telangiectasia: lesao filamentar, sinuosa, evidenciada por capilares dilatados 
na derme. Pode ser desencadeada pelo uso continue) de corticoides topicos na 
pele 

• Purpura: mancha vermelha que nao desaparece com a vitropressao. E um sinal 
clinico de extravasamento de hemacias na derme. E definida por petequias, 
quando contem diametro menor ou igual a 0,5 cm, e por esquimose, se e 
linear, vibice (estrias) ou com diametro maior que 0,5 cm. Nos casos em que 
a purpura se da como lesao satelite de ulcera^ao de membro inferior, pode 
indicar vasculite. 

Manchas pigmentares 

As manchas pigmentares ou discromias resultam de ausencia, diminui^ao ou 
aumento da melanina na pele. 

Leucodermia. Indicada por uma mancha branco-marfim. 

Acromia. Manifestada pela falta total de melanina. 

Hipocromia. Caracterizada por uma cor branco-nacar, decorrente da diminui^ao 
do deposito de melanina. 

Hipercromia. Indicada por uma mancha de cor variavel, causada por aumento da 
melanina ou deposito de outro pigmento na pele. A mancha provocada pelo 
aumento de melanina na pele e denominada mancha melanodermica. Pode-se 
tambem encontrar um aspecto amarelado resultante do aumento da bilirrubina e de 
outras substancias que pigmentam o estrato de revestimento, como a ictericia e a 
carotinemia - nesse caso, pelo acumulo de pigmento de Colorado alaranjada 
encontrado nos alimentos ricos em carotenoides, como cenoura e mamao. 

• Dermatite ocre ou hipercromia. Decorrente de acumulo de hemossiderina 
perilesional (Figura 12.2). 



Figura 12.2 Area de ulcera venosa recidivante. 

Formagoes solidas 

As formagbes solidas resultam de processo inflamatorio ou neoplasico, afetando 
isolada ou conjuntamente a epiderme, a derme ou a hipoderme. Distinguem-se 
varios tipos, como os citados a seguir. 

Papula. Lesao solida circunscrita e elevada, menor que 1 cm, geralmente 
desencadeada por processo patologico epidermico, dermico ou misto. Pode-se 
encontrar tambem placas papulosas, as quais se apresentam como lesdes 
individuals ou constituem um aglomerado de papulas. 

Nodulo. Lesao solida circunscrita, elevada ou nao, de 1 a 3 cm. E consequente de 
um processo patologico e localiza-se na epiderme, derme e/ou hipoderme. 
Nodosidade ou tumor. Formagao solida, maior que 3 cm. O termo tumor e 
usado principalmente para processo neoplasico maligno ou benigno. 

Vegetagao. Papula com aspecto de couve-flor, branco-avermelhada, que sangra 
facilmente, devido ao aumento da camada espinhosa, de cristas epiteliais e 
papilas dermicas (Figura 12.3). Pode ser caracteristica de tumor exteriorizado ou 
ulcera de perna que, pelo tempo de evolugao, tornou-se maligna. 

Urtica. Elevagao de forma irregular, cor variavel do roseo ao vermelho, 
pruriginosa. Resulta da exsudagao aguda da derme, geralmente associada a 
reagoes de hipersensibilidade e alergias (Figura 12.4). Quando alcanga 
centimetros de extensao, denomina-se placa urticada. 


Colegoes liquidas 


Vesicula e bolha. Vesicula menor que 1 cmde diametro e bolha maior que 1 cm. 
Elevagao circunscrita, contendo liquido primitivamente claro (seroso), que pode 
se tornar turvo - purulento - ou hemorragico. As vesiculas, de menor diametro, 
sao encontradas nos casos de herpes, dermatite de contato, desidrose e outras. De 
maior circunferencia, as bolhas estao nas dermatopatologias bolhosas, como: 
penfigo, epidermolise bolhosa, erisipela bolhosa, queimaduras de segundo grau, 
impetigo bolhoso etc. 

Pustula. Colegao circunscrita de leucocitos, como uma vesicula ou bolha 
preenchida por secregao purulenta. E comumente encontrada em impetigos, herpes 
simples e zoster, acne vulgar, foliculite, varicela, pioderma gangrenoso, 
gonococcemia, desidrose, psoriase e rosacea infectada, entre outras patologias. 
Abscesso. Colegao de pus na pele ou no tecido subcutaneo. E circunscrito, 
proeminente ou nao, de tamanho variavel. A pele pode estar ruborizada, com 
hipertermia, flutuaq:ao e dor. E possivel que o abscesso esteja acompanhado por 
inflama^ao local. 

Hematoma. Coleq:ao de sangue na pele ou no tecido subcutaneo, circunscrita, 
proeminente ou nao e de tamanho variavel. Na evolu^ao, pode tornar-se 
purulenta, caracterizando infec^ao local (hematoma infectado). 



Figura 12.3 Lesao vegetativa resultante de ulcera cronica em membro inferior que evoluiu para um 
carcinoma de celula basal. 

Alteragoes de espessura 

Em algumas inspegbes, sao notadas alteragbes de espessura da pele, como as 
citadas a seguir. 



Queratose. Espessamento da pele, de aspecto duro, inelastico, amarelado e de 
superficie eventualmente aspera. E causado pelo espessamento da camada cornea. 
Liquenificagao. Espessamento da pele com formagao de um quadriculado 
retiforme e aumento da espessura da epiderme. O llquen simples e desenvolvido 
por fricgao contlnua em uma mesma area da pele, como prurido cronico que 
estimula a pessoa a cogar a mesma regiao diversas vezes/dia. 

Edema. Aumento da espessura, depresslvel, com cor propria da pele ou roseo- 
branca. E determinado pelo acumulo de llquido na derme e/ou na hipoderme. O 
edema e classificado em: 

• Congestivo: quando relacionado com a insuficiencia cardlaca 

• Nefrltico: retengao de fluldo ocasionado pela insuficiencia renal ou pelo 
desequillbrio osmotico (retengao hldrica devido a retengao de sal no 
organismo) 

• Carencial: por deficit de protelnas ou elementos que regulam os mecanismos 
vasculares 

• Inflamatorio: resultante do estlmulo da resposta inflamatoria local, geralmente 
localizado 

• Linfoedema: desencadeado pela insuficiencia dos vasos linfaticos. 

Atrofia. Adelgagamento localizado ou difuso na pele, que pode estar 
acompanhado de pregueamento. A diminuigao da espessura da pele da-se pela 
redugao do numero e do volume dos constituintes teciduais. 

Perdas teciduais 

Sao as lesoes oriundas da eliminagao exagerada ou da destruigao dos tecidos 
cutaneos. 



Figura 12.4 Placas urticadas - farmacodermia. 

Escama. Massa laminada, furfuracea, micacea ou foliacea que se desprende da 
superficie cutanea. E decorrente da alteragao da queratinizagao da epiderme. 
Erosao ou exulceragao. Perda superficial da pele que afeta somente a 
epiderme. 

Ulceragao. Perda de epiderme e derme, eventualmente alcangando a hipoderme e 
os tecidos adjacentes. 

Fissura ou ragadia. Perda linear da epiderme e derme no contorno de orificios 
naturais ou em areas de pregas ou dobras da pele. 

Fistula. Canal com pertuito na pele que drena o foco profundo de supuragao ou 
necrose. 

Crosta. Concregao de cor amarelo-clara a esverdeada ou vermelho-escura, o 
qual se forma em area de perda tecidual. Resulta do desencadeamento de 
serosidade (milicerica), pus (purulenta) ou sangue (hemorragica), que se 
misturam com restos epiteliais e ressecam, mantendo-se aderidos a pele. Pode 
mascarar infecgSes cutaneas. 

Escara. Area de pele de cor livida ou preta, limitada, resultante de necrose de 
coagulagao tecidual. 

Os termos designativos da configuragao e distribuigao das lesoes sao 
dispostos na Tabela 12.1. 

Consideraqoes finais 

Apesar de a avaliagao da pele ser uma especialidade que exige conhecimento 
tecnico especifico e teorico aprofundado, a enfermagem dermatologica pode 


possibilitar o desenvolvimento de competencias que abrangem essa area de 
conhecimento e as de maior complexidade tecnica. 

Existem centenas de sinais e sintomas relacionados com diversas 
dermatopatias. O diagnostico diferencial das doen^as de pele requer interagao 
dos detalhes da morfologia normal e alterada da pele. 

O enfermeiro com forma^ao em dermatologia tern fun^ao essencial na 
promo^ao, preven^ao, avalia^ao, educa^ao e nos cuidados para a saude da pele 
durante todo o ciclo vital. 


Tabela 12.1 Termos designativos da configuragao e da distribuigao das lesoes. 


Termo 

Formato 

Afecpo 

Anular 

Forma de anel 

- 

Arcada 

Forma de arco 



Alvo 



Infeqao por mycoplasma 

Eritema multiforme com lesoes-alvo agrupadas 


Circinada Em ci'rculo 



Dermatite atopica 







Corimbiforme 


Lesao principal e out ras 
satelites 


Herpes-zoster: vesiculas sofrem umbilicagao e se 
rompem. 

Surgimento de crostas que envolvem dermatomos 
em membro inferior 


Discoide 


Figurada 


Girata 


Em forma de disco 

Apresenta borda de contorno 
bem definido 

Emgiroouespiral 


Gotada 



Com aspectoem forma de 

gotas Psoriase vulgar gotada 

Lesao eritemato-esmosa em gota generalizada 
(erupgao difusa e uniforme que afeta varias regioes) 


Irida Circulos concent rados 


Lenticular 


Como lentilha 



Li'quen piano: estria de Wickhan 


Papulas lineares resultantes de trauma em mesma 
area da pele: fenomeno de Koebner 


Miliar 


Com granulo 



Numular 


Comaspectode moeda 


Eritema numular 

Lesao de aspecto cribiforme discoide ou numular. As 
lesoes surgem como vesi'culas e papulas. Evoluem 
com eritema e descamagao - forma^ao de placa 
descamativa 


Pontuada 


Em pontos 


Geografica 



Larva Migrans (bicho geografico): causada pelo 
deslocamento aleatorio de larvas de Ancilostoma 
na pele. Lesao de aspecto serpiginoso 



Herpes-zoster envolvendo varios dermatomos do 
torax 
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13 Metodos para 

Diagnostico de Feridas 

Vania Declair Cohen 


Introdugao 

O tratamento de feridas consiste em compreender a integralidade da aten^ao dada 
a clientes e usuarios e fazer um exame clinico minucioso, tanto direto quanto 
indireto, por meio da utiliza^ao de materials e metodos que possibilitem o 
diagnostico de fatores etiologies das lesoes, assim como cofatores capazes de 
interferir no processo cicatricial. 

A realiza^ao de exames diagnostics das afec^oes cutaneas permeiam 
melhores diretrizes de tratamento e auxiliam na obten^ao de melhor prognostic 
clinico. 


Tecnicas e exames especiais 

■ Radiaqao ultravioleta 

Alampada de Wood emite onda ultravioleta longa (Figura 13.1). Inicialmente, foi 
empregada na diagnose e no controle de tratamento das tinias, mas, atualmente, 
tern um emprego bem mais amplo. Auxilia no diagnostico de infec^Ses 
bacterianas, fungos, leveduras, disturbios de pigmenta^ao e atrofia da pele, tais 
como: 1 ' 3 

• Tinia do couro cabeludo: cabelos infectados com Microsporum canis ou 
Microsporum audouinii tern fluorescencia verde-azulada e com Trichophyton 




schoenleinii, verde-palha 

• Pitiriase versicolor: fluorescencia roseo-dourada da Malasssenzia furfur 

• Eritrasma: fluorescencia vermelho-coral por uma porfirina na infec^ao pela 
Corynebacterium minutissimum 

• Infec^oes por Pseudomonas aeruginosa : fluorescencia verde-amarelada 
decorrente da piocianina 

• Discromias: a ausencia total de melanina, como no vitiligo e albinismo, 
evidencia nitidamente a lesao, que adquire cor branco-azulada devido a 
fluorescencia da derme 

• Porfirias: na porfiria cutanea tardia, as fezes e a urina apresentam 
fluorescencia roseo-alaranjada. Os dentes podem ter fluorescencia roseo- 
alaranjada na porfiria eritropoetica e as hemacias, na protoeritropoetica 

• Farmacos e cosmeticos: as tetraciclinas dao uma fluorescencia amarelada, 
encontrada eventualmente nos dentes de pessoas que tomaram a medica^ao na 
infancia ou nos filhos de maes que a ingeriram no ultimo trimestre da 
gravidez. Pode ser observada, eventualmente, em unhas de adultos que estao 
tomando o antibiotico. 

■ Ultrassonografia Doppler 

A analise Doppler do fluxo sanguineo possibilita identificar o comportamento 
hemodinamico das lesSes arteriais. O Doppler auxilia tambem na realiza^ao do 
indice tornozelo bra^o (ITB), um metodo simples, custo-efetivo e nao invasivo 
para detec^ao precoce de doen^a arterial obstrutiva. Esse exame e recomendado, 
na pratica clinica diaria, com o objetivo de medir a perviedade da circula^ao 
arterial dos membros inferiores. 3 O indice e calculado dividindo-se o valor da 
pressao sanguinea sistolica da arteria tibial posterior pela pressao sanguinea 
sistolica da arteria braquial (Figura 13.2). 4 ITB abaixo de 0,9 indica que existe 
componente de insuficiencia arterial capaz de levar ao desenvolvimento de ulcera 
e prejudicar o processo de cicatriza^ao. Abaixo de 0,8 e significativo e indica 
altera^ao arterial importante. Neste caso, diminui^ao da luz arterial pode ser o 
motivo do desencadeamento da ulcera. Ja ITB abaixo de 0,5 sugere lesao 
profunda, e o paciente provavelmente apresenta sinais de obstru^ao arterial grave 


com necrose tecidual, dor intensa e risco de amputa^ao grande se nao houver 
revasculariza^ao. 

E necessario ressaltar que pacientes com diabetes, por apresentarem 
aterosclerose podem apresentar alteraq:5es nos indices de ITB por enrijecimento 
da parede arterial, e nao necessariamente pela diminui^ao da luz arterial, apesar 
de a insuficiencia arterial ser uma complica^ao frequente nos pacientes 
acometidos por essa patologia." 

■ Oximetria transcutanea 

A oximetria transcutanea auxilia a verifica^ao da perfusao periferica da area 
acometida pela lesao (Figura 13.3). A falta de oxigena<^ao periferica implica 
falencia da cicatriza^ao. 

■ Microscopia 

E a visualiza^ao de raspados de pele ou tecido do leito ungueal. Estes sao 
tratados com solu^ao de hidroxido de potassio e analisados sob a otica de 
microscopia optica. A tecnica auxilia a visualiza^ao de hifas de fimgos e acaro de 
escabiose, o qual pode ser extraido com uma agulha e visualizado pelo 
microscopio. A infec^ao por dermatofitos afeta aproximadamente 40% da 
popula^ao mundial e representa 30% de todas as infec^Ses micoticas cutaneas. 6 

Portadores de ulceras cronicas de membros inferiores podem apresentar alta 
incidencia de infecq:6es fungicas, sendo importantes o diagnostico e a instituigao 
do tratamento preciso dessas lesbes. 

Culturas para pesquisa de candidiase e dermatofitoses, quando necessarias, 
sao feitas em meio de Sabouraud; no entanto, o exame direto e quase sempre 
suficiente para o diagnostico de rotina. Nas micoses profundas, a cultura em 
Sabouraud e indispensavel na esporotricose e dispensavel na 
paracoccidioidomicose. Nos micetomas, deve ser sempre feita, mesmo nos casos 
de exames direto positivos, uma vez que a diagnose da especie e importante para 
a terapia. 


■ Teste de pH 

O processo de cicatrizagao de feridas e otimizado em pH acido. 8 Ulceras 
cronicas apresentam pH >8,5. O controle do pH do exsudato da ferida ajuda a 
observar a evolu^ao e a eficacia da terapeutica indicada. 9 

■ Exame histopatologico 

O exame histopatologico deve constituir rotina obrigatoria em qualquer diivida 
diagnostica ou nos casos em que a lesao e cronica de dificil cicatriza^ao. 
Eventualmente, o exame histopatologico da microscopia otica precisa ser 
complementado por eletromicroscopia. A biopsia da lesao cutanea e feita apos 
cuidadosa escolha da lesao, procurando-se aquela com mais caracteristica 
clinica. Se a lesao apresentar manifesta^oes clinicas divergentes, deve-se 
considerar a possibilidade de colher material de mais de uma area. 

■ Teste de avaliaqao da sensaqao protetora ou punctura 

E indispensavel no diagnostico de perda de sensibilidade, como na hanseniase e 
no diabetes. Devera ser feita com monofilamento. 

■ Diascopia 

E feita com uma lamina de vidro para microscopia ou com a propria lupa, que e 
pressionada firmemente sobre a lesao. Provoca-se uma isquemia que possibilita 
distinguir o eritema da lesao purpurica. 

■ Ultrassonografia 

A ultrassonografia tern sido amplamente utilizada para realiza^ao de diagnostico 
de altera^oes em diversas areas da medicina, inclusive das lesoes cutaneas e 
musculoesqueleticas (Figura 13.4). 10 A realizaq:ao da ultrassonografia esta 
indicada para determina^ao de area e comprometimento tecidual de lesdes 
cavitarias, fistulas, determinagao de cole^des (liquidas), visualiza^ao de 
abscessos e a^ao de coberturas especiais no tratamento de feridas. 11 ' 13 



Figura 13.1 Observagao da pele de MIE com Lampada de Wood. 



Figura 13.2 Ultrassonografia Doppler. 






Figura 13.3 Oximetria transcutanea. 



Figura 13.4 Por meio da ultrassonografia e possfvel avaliar profundidade, area e tecidos 
acometidos pela lesao. 


■ Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada pode ser util para diagnostico de lesoes 
traumaticas, deiscencias cirurgicas, infec^oes com comprometimento osseo, como 
osteomielite e acompanhamento da forma^ao do tecido cicatricial apos exerese de 
tumores de pele. 14-16 





■ Ultimaqao provocada 

Feita em lineamento com uma ponta obtusa ou com a ponta digital, para que 
possibilite avaliar o dermografismo. 

O sinal de Darier caracteriza-se por uma urtica^ao provocada quando se 
comprime as lesdes da urticaria pigmentosa. 

■ Curetagem metodica (Brocq) 

Consiste na raspagem da lesao escamosa com cureta ou bisturi para estudo das 
caracteristicas da escama. E particularmente util na distin^ao das lesoes 
escamosas da psoriase, em que ocorrem escamas micaceas, brancas (sinal da 
vela) e um ponteado hemorragico pela retirada total das escamas, conhecido 
como sinal de Auspitz. 

■ Descolagem pressionada 

E realizada por pressao tangencial na proximidade de lesoes bolhosas para 
pesquisar a acantolise (perda da aderencia das celulas malpighianas). A pressao 
tangencial produz o deslizamento de parte da epiderme, o que constitui o sinal de 
Nikolsky, encontrado particularmente no penfigo bolhoso e na epidermolise 
bolhosa. 19 

■ Prova do laqo ou da fragilidade capilar (Rumpel-Leede) 

Um garrote ou o manguito do aparelho de pressao e colocado em torno do bra^o 
ou da perna e mantido por 5 min com uma pressao media entre a sistolica e 
diastolica. Tra^a-se um circulo de 5 cm de diametro na regiao anterior do 
antebra^o (se houver petequias, marca-las com tinta). A prova e util para a 
diagnose de purpura de origem vascular, pelo aparecimento de petequias. Menos 
que 5 cm e normal; acima disso, a prova e positiva, indicando altera^ao vascular. 

■ Cultura e antibiograma 

A cultura consiste no cultivo de agentes infecciosos em meio proprio que 
possibilita a nutrigao, o crescimento e a multiplica^ao de microrganismos gram- 


negativos oil positivos. 20 Dependendo do numero de bacterias, a lesao pode estar 
infectada (> 10 ) ou colonizada (< 10 5 ). 

O antibiograma e urn teste que verifica a sensibilidade das bacterias aos 
antibioticos, visando a auxiliar a escolha de antibioticoterapia eficaz. Ele so pode 
ser realizado quando a ciiltura tiver resultado positivo e sera executado de acordo 
com recomenda^Ses internacionais. 

Vale ressaltar que os exames de cultura e antibiograma devem ser associados 
a sintomatologia clinica e a outros exames laboratoriais, como leucograma, a fim 
de evitar a utiliza^ao de antibioticoterapia indiscriminada. Em alguns casos, e 
valido considerar a necessidade da realiza^ao de cultura para agentes anaerobios. 

■ Exames laboratoriais 

Para um adequado tratamento de feridas, devem ser considerados os seguintes 
exames laboratoriais: 

• Hemograma completo: diagnostico de anemia que possibilita a avalia^ao da 
intensidade e dos fatores etiologicos dessa 

• Contagemde plaquetas: diagnostico de disturbios de coagula^ao 

• Leucograma: avalia^ao de processos infecciosos, alergicos e inflamatorios e 
de patologias cronicas 

• Proteina total e fracionada e albumina: auxiliares na avalia^ao nutricional, 
descompensa^ao renal, desidrata^ao e estados de catabolismo comuns nas 
manifesta^oes cutaneas que envolvem grandes areas corporais 

• Ureia e creatinina: avalia^ao da fun^ao renal 

• Glicemia: avaliaq:ao de doen^as metabolicas 

• Proteina C reativa: prova de atividade inflamatoria que reflete mediadores 
sericos - citocinas IL-1(3, fator de necrose tumoral-alfa (TNFa), interferona-, 
e a IL-6 os quais sofrem alteraq:5es diante de estimulos causadores de dano 
tecidual, assim como processos inflamatorios agudos ou cronicos, como 
infec^oes, neoplasias, trauma, infartos teciduais ou artrites inflamatorias. 

Nos casos do aumento da PCR, e importante considerar tambem a velocidade 
de hemossedimenta^ao (VHS), o fibrinogenio, a al-antitripsina, a haptoglobina e 


a ferritina. 21 As altera^Ses sericas dessas provas podem estar associadas a outros 
fenomenos gerados pelas citocinas, como febre, anorexia, sonolencia, letargia, 
perda muscular, aumento da produ^ao de hormonio adrenocorticotrofico (ACTH) 
e, em casos cronicos, desenvolvimento da anemia de doen^a cronica. 
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14 Instrumentos para a 

Avaliagao de Feridas 
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e Ticiane Carolina Gonsalves Faustino Campanili 


Introduqao 

A pele e o maior orgao do corpo e o mais importante elemento de prote^ao do 
organismo contra todo e qualquer tipo de agressao fisica e biologica. Ela e 
indispensavel para um perfeito funcionamento dos processos fisiologicos do 
organismo e, como qualquer outro orgao, esta sujeita a agressoes oriundas de 
fatores intrinsecos e extrinsecos que podem causar altera^Ses na sua propria 
constitui^ao, o que caracteriza uma ferida, e levar a sua incapacidade funcional. 1 

Ao ser avaliada, uma ferida pode criar diferentes registros com interpreta^Ses 
divergentes ou confidantes desde sua etiologia, forma, localiza^ao e 
classifica^ao. Desse modo, buscando avalia^ao e, consequentemente, tratamento 
adequado, prop5e-se o emprego de documenta^ao formal e, se possivel, 
padroni zada. 

Tradicionalmente, as feridas sao classificadas de acordo com a profundidade 
da perda tissular, ou seja, conforme os tecidos lesados ou destruidos. Feridas com 
perda parcial de tecido ocorrem quando o epitelio e parte da derme sao 
acometidos, ao passo que, naquelas com perda total de tecido, toda a epiderme e 
a derme sao destruidas, podendo envolver tecidos mais profundos, como 
musculos e ossos. 1,2 

Embora as expressoes “perda parcial de tecido” e “perda total de tecido” 




possam ser utilizadas para descrever a maioria das feridas, nao sao precisas para 
a especifica avalia^ao dos diferentes tipos de lesoes existentes. Para compensar 
essas limita^oes e sistematizar a avalia^ao, ha sistemas de classifica^ao 
especificos para diversos tipos de feridas, como as ulceras por pressao, lesdes 
por fricgao, ulceras vasculogenicas, ulceras diabeticas e queimaduras. Muitos 
desses sistemas incluem instrumentos objetivos que facilitam a avalia^ao, a 
informa^ao sistematizada e a produ^ao cientifica. No entanto, apesar de 
importantes, esses sistemas de classifica^ao constituem apenas parte da avaliagao 
global das feridas, que deve incluir nao somente os fatores locais, mas tambem os 
sistemicos. 

A avalia^ao sistematizada e parte fundamental do processo de tratamento das 
lesoes de pele, pois so o diagnostico preciso possibilita a correta tomada de 
decisao sobre as medidas e os recursos a seremimplementados. 

Tipos de instrumentos 

Instrumentos que auxiliam a assistencia de enfermagem vem sendo desenvolvidos 
em todo o mundo, alguns mais indicados para a avalia^ao de feridas agudas, 
outros especialmente desenvolvidos para a avalia^ao de feridas cronicas. O 
objetivo principal da elabora^ao desses instrumentos e o direcionamento no 
processo de avalia^ao. 

Na literatura internacional, existem inumeros instrumentos destinados a 
avalia^ao de feridas - Sussman Wound Healing Tool (SWHT), Bates-Jensen 
Wound Assessment Tool (BWAT) ou Pressure Score Status Tool (PSST), Shea 
Scale, Sessing Scale e Wound Healing Scale, entre outros -, porem, infelizmente, 
ainda poucos se encontram adaptados e validados no Brasil. Entre esses, 
destacam-se aqueles empregados para avalia^ao das ulceras por pressao e de 
perna (Pressure Ulcer Scale for Healing - PUSH) e das lesdes por fric^ao 
(Classifica^ao STAR), descritos a seguir. 3 ' 10 

■ PUSH 

O PUSH foi desenvolvido pelo National Pressure Ulcer Advisory Panel 


(NPUAP), em 1996, e apresenta a facil aplicagao como caracteristica principal. 
No Brasil, foi adaptado e validado, tanto para ulceras por pressao quanto para 
ulceras de perna, e, mais recentemente, aplicado empacientes com queimaduras. 4 ' 
6 Esse instrumento considera tres parametros: area da ferida, relacionada com o 
maior comprimento e a maior largura (valores que variam de 0 a > 24 cm 2 e 
escores que alternam entre 0 e 10); quantidade de exsudato na ferida (ausente, 
pequena, moderada e grande, que correspondem a escores de 0 a 3); e aparencia 
do leito da ferida (tecido necrotico, esfacelo, tecido de granula^ao e ferida 
fechada ou recoberta, com escores de 0 a 4). Os subescores para esses 
parametros, ou subescalas, ao serem somados, compoem um escore total, cuja 
varia^ao possivel e de 0 a 17. Escores maiores indicam piores condi^oes da 
ulcera, enquanto os menores indicam melhora no processo de cicatriza^ao da 
ferida. Alem dos tres parametros, o instrumento contem definigoes operacionais 
para cada um deles, uma tabela em que sao registrados os escores de cada 
parametro e o escore total de acordo com a data, um grafico para visualiza^ao da 
evolu^ao dos escores totais e uma folha de instru^des para o avaliador. 3 ' 6 

■ Sistema de Classificaqao STAR | Lesao por fricqao 

Desenvolvido por Carville et al., o Sistema de Classifica^ao STAR - Lesao por 
Fric^ao foi adaptado e validado no Brasil por Strazzieri-Pulido e Santos, em 
2010 (Figura 14.1). 7-10 O sistema e constituido de tres partes: 

• Diretrizes do Sistema de Classifica^ao STAR - Lesao por Fric^ao: inclui seis 
topicos relacionados com os cuidados com a ferida e a pele periferida 

• Sistema de Classifica^ao STAR - Lesao por Fric^ao: compoe-se de cinco 
fotografias relacionadas com as respectivas describes das categorias de 
lesao por fric^ao, de acordo com a existencia/ausencia do retalho de pele e 
sua viabilidade 

• Glossario: contem as defini^oes de lesao por fric^ao e dos termos tecnicos 
relacionados com o assunto. 


■ Outros instrumentos de avaliaqao 


A facilidade na aplica^ao tem destacado alguns outros instrumentos na pratica 
clinica de enfermagem, como o sistema Red/Yellow/Black (RYB) e o 
MEASURE, apresentados a seguir. 

Sistema Red/Ye I low/Black (RYB) 

Foi proposto por Cuzzel 11 para a classifica^ao de feridas que cicatrizam por 
segunda inten^ao. Nesse sistema, as feridas sao classificadas quanto a Colorado, 
que frequentemente reflete o balan^o entre tecidos novos e tecidos necrosados. 

O sistema RYB classifica as feridas conforme apresentado a seguir. 

Vermelhas. Incluem locais doadores de enxertos, feridas pos-desbridamento, 
feridas cronicas em cicatriza^ao, em que predomina o tecido de granula^ao e 
novo epitelio. Nesse tipo de ferida, o objetivo do tratamento e favorecer o 
ambiente umido, proteger os tecidos neoformados e evitar a infec^ao. 

Amarelas. Normalmente apresentam exsudato fibroso e seus tecidos sao 
desvitalizados; elas podem estar colonizadas, o que favorece a instala^ao de 
infec^ao. Nesse tipo de ferida, o objetivo e identificar adequadamente a 
ocorrencia ou nao de infec^ao e, neste ultimo caso, promover o desbridamento 
dos tecidos desvitalizados e estancar a infec^ao, preferencialmente por meio de 
terapia sistemica. 

Pretas. Referem-se a necrose tecidual, com desnatura^ao e aumento de fibras 
colagenas e consequente forma^ao de escara espessa, cuja Colorado pode variar 
entre castanha, marrom e preta. Devido ao tecido necrotico, nesse tipo de ferida, 
o obj etivo e remover o tecido necrosado com a maxima brevidade, por meio do 
desbridamento. 

E evidente que a Colorado nao constitui um parametro preciso de avalia^ao 
da ferida nem deve ser o unico, pois, normalmente, as feridas apresentam 
combina^Ses dessas diversas colora^oes, de acordo com a profundidade da 
lesao, das terapias usadas e condi^Ses locais e gerais, alem da percepq:ao 
subjetiva do avaliador. 


MEASURE 


Embora nao adaptado e validado no Brasil, pode-se citar tambem o MEASURE, 
proposto por Keast et al. 12 Trata-se de urn sistema de avalia^ao que compreende 
os principals parametros a serem observados e considerados pelo profissional de 
saude no processo de avalia^ao, o qual respaldara a tomada de decisao quanto a 
conduta ou as condutas terapeuticas mais adequadas. 

M - Measure (medida]. A mensura^ao da ferida a cada curativo ou, pelo 
menos, 1 vez/semana, possibilita a constata^ao da evolu^ao da lesao quanto ao 
seu tamanho. Largura, comprimento, profundidade e area sao as medidas 
essenciais. A tecnica de mensura^ao deve ser padronizada para que se possa 
estabelecer umparametro de compara^ao no decorrer do processo cicatricial. 

E - Exudate (exsudato). As caracteristicas do exsudato variamno decorrer do 
processo cicatricial. Deve ser avaliado quanto a qualidade, a quantidade e ao 
odor. Pode ser caracterizado como: seroso, serossanguinolento, sanguinolento, 
seropurulento e purulento. 

A - Appearance (aparencia). As feridas podem ser classificadas como: com 
necrose, com infec^ao, com esfacelo, com tecido de granula^ao e com tecido de 
epiteliza^ao. A aparencia da ferida, seu leito, tipo e quantidade de tecido podem 
indicar o estagio de cicatriza^ao e a existencia de qualquer complica^ao. 

S - Suffering (dor . Deve ser avaliada quanto ao tipo e a intensidade. 

U - Undermining (descolamento). Avalia^ao do descolamento, dos tuneis ou 
da fistula. Pode ser realizada com o auxilio de um cotonete esteril para medir a 
extensao do descolamento. 

R - Re-evaluation (reavaliagao). A reavalia^ao da ferida a cada curativo ou a 
cada 1 ou 2 semanas possibilita o monitoramento de todos os parametros e 
avan^os alcangados, como a necessidade de desbridamento, a evolu^ao da 
cicatriza^ao e as complicagoes, como infec^ao. 

E - Edge (borda ou margem). A avalia^ao das bordas da ferida e da pele 
adjacente pode indicar as condigoes da cicatriza^ao, alemde infec^ao, alergias e 
excesso de exsudato (pele macerada). 12 

Apesar da existencia desses e de inumeros outros instrumentos padronizados 


de avaliagao de feridas, no Brasil, diversos centros de aten^ao hospitalares ou 
ambulatoriais desenvolvem seus proprios sistemas. Embora seja fundamental o 
uso de registro sistematizado, quando se empregam instrumentos padronizados 
internacionalmente, a comunica^ao e a compara^ao de resultados fica facilitada, 
seja para fins academicos de publica^oes cientificas, seja para a pratica baseada 
em evidencias. 


Sistema de Classificagao STAR - Lesao por Fricgao 

Diretrizes do Sistema de Classificagao STAR - Lesao por Fricgao 

1. Controlar o sangramento e limpar a ferida de acordo com o protocolo institucional. 

2. Realinhar (se possivel) qualquer segmento de pele ou retalho. 

3. Avaliar o grau de perda tissular e a cor da pele ou do retalho utilizando o Sistema de 
Classificagao STAR - Lesao por Fricgao. 

4. Avaliar as condigoes da pele adjacente a ferida quanto a fragilidade, edema, descoloragao e 
arroxeamento (aspecto de equimose). 

5. Avaliar a pessoa, a(s) ferida(s) e a cicartizagao de acordo com o protocolo institucional. 

6. Se a pele ou o retalho estiver palido, opaco ou escurecido, reavaliar em 24-48 horas ou na 
primeira troca de curativo. 


Sistema de Classificagao STAR - Lesao por Fricgao 



Categoria la 

Lesao por fricgao cujo retalho de 
pele pode ser realinhado a 
posigao anatomica normal (sem 
tensao excessiva) e a coloragao 
da pele ou do retalho nao se 
apresenta palida, opaca ou 
escurecida. 


Categoria 1b 

Lesao por fricgao cujo retalho de 
pele pode ser realinhado a 
posigao anatomica normal (sem 
tensao excessiva) e a coloragao 
da pele ou do retalho apresenta- 
se palida, opaca ou escurecida. 


Categoria 2a 

Lesao por fricgao cujo retalho 
de pele nao pode ser 
realinhado a posigao anatomica 
normal (sem tensao excessiva) 
e a coloragao da pele ou do 
retalho nao se apresenta 
palida, opaca ou escurecida. 


Categoria 2b 

Lesao por fricgao cujo retalho 
de pele nao pode ser 
realinhado a posigao 
anatomica normal (sem tensao 
excessiva) e a coloragao da 
pele ou do retalho apresenta- 
se palida, opaca ou escurecida. 


Categoria 3 

Lesao por fricgao cujo retalho 
de pele esta completamente 
ausente. 


Sistema de Classificagao STAR - Lesao por Fricgao 

Glossario 

• Lesao por Frigao: "ferida traumatica que ocorre principalmente nas extremidades de idosos, 
resultante de fricgao ou de uma combinagao de fricgao e cisalhamento, levando a separagao da 
epiderme da derme (ferida de espessura parcial) ou separando totalmente a epiderme e a 
derme das estruturas subjacentes (ferida de espessura total)." 

• Pele ou retalho de pele palido, opaco ou escurecido: quando comparada a pele "normal" do 
individuo ao redor da ferida pode indicar isquemia ou presenga de hematoma, o que pode afetar 
a viabilidade da pele ou retalho. 

• Isquemia: perfusao tissular inadaqueda evidenciada pela palidez, opacidade ou escurecimento 



do tecido. 

• Hematoma: colegao de sangue ou coagulos sob urn retalho ou pele realinhada. 

• Realinhar: recolocar a pele ou retalho na sua posigao anatomica normal sem tensao excessiva. 

• Lesao por fricgao linear: fissura ou rompimento da pele em linha reta. 

• Retalho de pele: segmento de pele ou de pele e tecido subjacente separado das demais 
estruturas 

Figura 14.1 Sistema de Classificagao STAR - Lesao por Fricgao. 

Os instrumentos para avalia^ao de feridas sao ferramentas essenciais para 
auxiliar no processo de avalia^ao e planejamento do cuidado. Independentemente 
do instrumento a ser adotado, e importante que ele seja apropriado para a 
popula^ao alvo e tenha sua aplica^ao realizada por urn profissional capacitado, 
que, por meio do racioclnio clinico, podera interpretar os resultados obtidos. 
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Introdugao 

A palavra dermatite significa uma rea^ao inflamatoria aguda ou cronica da 
epiderme e da derme e pode estar relacionada com varias etiologias. Dermatite 
de contato e urn termo generico usado para descrever uma rea^ao inflamatoria a 
substancias que podem entrar em contato com a pele. 1 A dermatite associada a 
incontinencia (DAI) e uma inflama^ao da pele associada a umidade e que ocorre 
como resultado de exposi^ao cronica ou repetida a substancias urinarias e fecais 
(Figura 15.1). 2,3 A DAI manifesta-se por erosdes da epiderme e aparencia 
macerada da pele. E uma complica^ao frequente e comum em pacientes com 
incontinencia fecal e/ou urinaria e predispoe a pessoa a outros problemas, como 
infec^ao, dor e ate ulcera por pressao (UPP). 2 O perineo, nas mulheres, e definido 
como a area entre a vulva e o anus; nos homens, e a regiao entre o escroto e o 
anus, nao se caracterizando, portanto, como uma area extensa. A DAI pode 
acometer areas maiores que a regiao perineal, como a perigenital, a perianal, as 
coxas, as dobras, as nadegas e o abdome, podendo alcan^ar ate 13 areas que 
podem entrar em contato com a incontinencia. 2,4 

Aceitagao do termo DAI 

Os problemas de pele associados a incontinencia receberam varias 
denomina^oes, como a mais classica entre nos, dermatite amoniacal, seguida de 




dermatite perineal, erupt 0 cutanea por uso de fraldas, dermatite irritativa de 
fraldas, macerat 0 por umidade, erupt 0 cutanea por calor, entre outras. 2 Em 
2005, uma conferencia de enfermeiros norte-americanos, pesquisadores e 
especialistas em cuidados com a pele foi realizada na cidade de Chicago, com o 
objetivo de estudar os problemas de pele associados a umidade e a incontinencia. 
A DAI foi o foco do debate por nao ter uma defini t° clara e apresentar diversas 
denominates. Apos as discussoes que transcorreram durante varias sessoes, 
estabeleceu-se a expressao DAI. A razao da escolha dessa terminologia para esse 
tipo de lesao de pele foi devido a sua localizat 0 nao limitada a regiao perineal, 
por informar de modo claro a incontinencia como fonte de irrita^ao, bem como a 
resposta inflamatoria da pele a exposigao aos materiais urinarios e/ou fecais que 
levama esse tipo caracteristico de dermatite. Outra razao para a escolha do termo 
foi a correspondence deste a taxonomia utilizada pelos dermatologistas e tambem 
por evitar confusoes comtermos pejorativos, tal como dermatite de fraldas. 2 ’ 2 Na 
lingua inglesa, a nomenclatura estabelecida para essa lesao, apos a conferencia de 
2005, foi incontinence associated dermatitis (IAD). As conclusdes do encontro 
foram publicadas, em 2007, pela Sociedade Americana de Enfermeiros 
Estomaterapeutas no Wound Ostomy and Continence Nurses Journal (WOCNJ). 2,6 
Em 2009, um fato contribuiu bastante para o reconhecimento da DAI como um 
tipo distinto de lesao de pele entre os profissionais de saude, pesquisadores e 
educadores. Foi a publica^ao das diretrizes conjuntas do National Pressure Ulcer 
Advisory Panel (NPUAP) e European Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP) 
que reconheceu, neste manuscrito, o termo DAI como uma condi^ao distinta, 
recomendando que o diagnostico fosse diferenciado do de UPP, o que ocorre por 
meio de profissionais capacitados. Uma das motivates para a elaboragao dessas 
diretrizes e dessa recomenda^ao foi o decreto, em outubro de 2008, de que o 
servi^o de saude americano nao reembolsaria mais os hospitais em casos de UPP 
adquiridas durante a hospitalizagao, determinate que esta em vigor ate hoje. 

Em 2010, houve uma segunda conferencia ainda mais ampla. Essa contou com 
a participate de enfermeiros especialistas em cuidados com a pele dos EUA, do 
Reino Unido e da Europa. O foco da segunda conferencia foi revisar e sintetizar 
as pesquisas referentes a DAI e organizar recomenda^des de boas praticas 



baseadas em evidencias. Alem disso, o resultado fundamental deste segundo 
encontro foi a aceita^ao do termo DAI por esse grupo internacional, o qual 
recomendou, em suas conclusoes, que futuros trabalhos, tanto clinicos quanto de 
pesquisa, passassem a utilizar a nova terminologia. Em 2011, o WOCNJ publicou 
novamente os resultados desse encontro. 8 Consequentemente, passou a existir um 
numero ainda pequeno, mas tambem crescente, de literatura com a nova 
nomenclatura, tanto de enfermagem quanto medica, o que, atualmente, preenche 
um pouco a lacuna a respeito da epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, 
preven^ao e tratamento da DAI. 8 



Figura 15.1 A a C. Exemplo de dermatite associada a incontinencia (DAI). 


Epidemiologia 

■ Prevalencia 

Os membros da segunda conferencia sobre DAI em 2010 examinaram varios 
estudos sobre sua epidemiologia e observaram lacunas no que tange a sua 
prevalencia. As publica^Ses examinadas apresentaram taxas que variavam de 5,6 
a 50%. 2 Estudo multicentrico publicado em 2006 em casas de repouso norte- 
americanas analisou dados de 10.217 indivlduos em 31 estados, e a prevalencia 
encontrada foi de 5,7%. Em 2008, na Belgica, um estudo reportou a prevalencia 
tambem de 5,7% em 19.964 pacientes, porem esses estavam hospitalizados. 9 Um 
estudo de observa^ao visual em uma amostra de 976 pacientes de tres hospitais 
nos EUA resultou em um percentual de 27% de prevalencia de DAI. Esse trabalho 
foi apresentado em um congresso em Las Vegas em 2005. 6 


Em 2007, foi publicado um estudo em unidade critica com uma amostra de 
131 pacientes incontinentes fecais que demonstrou 50% de prevalencia. Nessa 
amostra, foram utilizados dois produtos convencionais pre-selecionados (agua e 
sabao), para higieniza^ao de um grupo de pacientes, e, para outro, tres produtos 
pre-selecionados de melhor qualidade e evidencia. No segundo, a prevalencia de 
DAI foi de 19% (n = 177). 10 

Em 2008, um estudo na comunidade com 185 pacientes, sendo 72% com 
incontinencia fecal e 28% portadores de incontinencia dupla, revelou que 52% ja 
haviam tido DAI em algum momento e 23% tiveram algum grau de desconforto na 
pele em contato com as fezes ou a urina. 11 

Publicado em 2011, um estudo de prevalencia de DAI em 171 adultos na 
ocasiao de sua admissao, em unidade de cuidados a longo prazo, obteve o 
resultado de 22,8% de DAI. 12 Outro estudo apresentado em 2011, realizado em 
casas de repouso na Belgica, revelou que 32,9% dos pacientes apresentavam 
risco para DAI e a prevalencia concluida foi de 22,5% (n = 464). 13 

A prevalencia de DAI em crian^as hospitalizadas ainda necessita de mais 
pesquisas. Dados de estudos com crian^as dos anos 2000 e 2007 dentro e fora do 
ambiente hospitalar revelaram taxas de prevalencia de 16 a 25%. 14,15 Essas 
estatisticas devem ser observadas com cuidado, pois a interference da tecnologia 
emfraldas descartaveis superabsorventes pode interferir no resultado. 16 

■ Incidencia 

Estudos realizados com objetivo de invest!gar a incidencia de DAI na 
comunidade apresentaram resultados que variaram de 3,4 a 25% em institutes 
de longa permanencia, como casas de repouso, chegando a indicar ate 65% de 
ocorrencia de incontinencia dupla, urinaria e fecal. Publicado em 2011, um 
estudo nessa mesma popula^ao verificou 7,6% de incidencia de DAI entre 132 
pacientes com incontinencia dupla. 12 Nas institutes hospitalares, um estudo 
publicado em 2007 revelou que dos pacientes incontinentes de uma unidade de 
cuidados intensivos apresentou DAI (n = 131). 10 Divulgado em 2011, umtrabalho 
realizado com pacientes graves (n = 45) admitidos em unidades intensivas 
especializadas em trauma e cirurgia de tres hospitais norte-americanos revelou 


que 36% deles apresentaram DAL Os pacientes avaliados nesse estudo tinham 
somente incontinencia fecal. 

O segundo consenso em 2010 identificou somente urn estudo que avaliou a 
incidencia de infec^ao cutanea secundaria entre pacientes com DAI, em ties 
hospitals. Nesse trabalho, 18% dos pacientes de uma amostra de 198 individuos 
hospitalizados com incontinencia fecal, urinaria ou dupla apresentaram evidencia 
de infec^ao cutanea por Candida, 54% tinham lesao na regiao do perineo e 27% 
DAI. Dos 198 pacientes desse estudo, 21% portavam alguma lesao de pele em 
localidades afetadas pela incontinencia, inclusive UPP (33%). 6 

Um estudo sobre DAI na comunidade publicado em 2007 verificou que o 
tempo medio para o desenvolvimento da doen^a e de 13 dias. 18 Divulgado em 
2011, outro estudo em populagao com a mesma caracteristica chegou ao numero 
similar de 13,5 dias de media. 1 - Em contraste com esses achados, uma pesquisa 
publicada tambem em 2011 chegou a media de 4 dias para desenvolvimento de 
DAI em unidade critica (popula^ao gravemente enferma) e tempo medio de 11 
dias para repara^ao tecidual a partir do diagnostico. 

Dois estudos publicados no ano 2000 revelaram o tempo medio para 
desenvolvimento de DAI em neonatos. O objetivo deles foi observar a resposta 
da pele saudavel quando exposta a incontinencia urinaria e fecal. O primeiro 
estudo observou a historia natural de DAI em uma amostra de 31 neonatos 
saudaveis. A pele foi observada visualmente por duas enfermeiras pesquisadoras 
nos periodos 1, 4, 7, 14, 21 e 28 dias apos o nascimento. No primeiro dia pos- 
nascimento, nenhum bebe apresentou evidencia de erosdes ou rashes e 19% 
desenvolveram eritema moderado. Observa^des subsequentes revelaram que 70% 
apresentaram sinais de erosdes no 7- dia de vida e 90% DAI no 14- dia. 

O segundo estudo comparou a hidratagao da pele perineal e perigenital com a 
pele da superficie interna do antebra^o, usando a mesma sequencia de dias pos- 
nascimento do primeiro estudo. As diferen^as na hidratagao foram notadas no 7- 
dia, quando a pele das regioes perineal e perigenital mostrou-se com hiper- 
hidrata^ao e pH mais alcalino emcomparagao coma outra regiao. 19,20 

Estudos atuais tern demonstrado um conhecimento adicional na epidemiologia 
da DAI, mas a variabilidade de dados ainda persiste, o que e justificado pelas 



diferengas de locais e populates de estudo, bem como pelos tipos de 
incontinentia analisada (urinaria, fecal ou dupla) e pela ausencia de um 
instrumento efetivo para avalia^ao de DAI. 

Um instrumento para a avalia^ao de DAI que possa ser aplicado na pratica 
clinica rotineiramente ajudara na diferencia^ao entre os tipos de lesoes de pele, 
direcionando o diagnostico de enfermagem e intervenes apropriadas, tanto 
preventivas quanto de tratamento. 21 Desde a decada de 1990, alguns instrumentos 
para reconhecimento, gerenciamento e classifica^ao de DAI foram desenvolvidos, 
mas seu uso ainda e limitado na pratica, e estudos de valida^ao, avalia^ao de 
propriedade de medida e confiabilidade sao escassos. Um instrumento em 2002 
foi validado, porem nao houve estudos adicionais sobre ele. 22 Outro, de 2010, 
esta em fase inicial de valida^ao nos EUA. 4 

Etiologia e fisiopatologia 

Moisture-associated skin damage (MASD) e uma nomenclatura em ingles 
utilizada para descrever as lesoes de pele associadas a umidade. Entre essas, 
figuram as lesoes ao redor de estomas, em volta de feridas e a dermatite 
intertriginosa, que ocorre em dobras cutaneas, como em regiao inframamaria, 
dobras de pernas, coxas e costas, principalmente em obesos. A DAI faz parte 
desse grupo, sendo, entao, uma das quatro principais formas de lesdes de pele 
associadas a umidade. " 

Estudos histopatologicos revelaram que existe, no processo de 
desenvolvimento da DAI, o surgimento de atividade inflamatoria da camada mais 
superficial da pele, a epiderme, o que resulta em eritema. 4,25 Esses achados 
diferenciaram-se dos encontrados em estudos histopatologicos das UPP, os quais 
apontaram isquemia como fator predominante. Imagens de ultrassonografia 
tambem revelaram, nas UPP, edema em tecidos mais profundos e proximos a uma 
proeminencia ossea. 23 Esses achados vao ao encontro da observa^ao clinica de 
que a DAI danifica a pele de cima para baixo quando esta e exposta a urina e 
fezes, enquanto nas UPP, o dano ao tecido instala-se de baixo para cima nos casos 
em que este sofre exposigao a pressao e a fatores associados, como o 


cisalhamento. 23 

Alguns estudos clinicos avaliaram a urina e as fezes como fatores etiologicos 
envolvendo o aparecimento de DAI. Dois estudos realizados em casas de repouso 
norte-americanas em 2006 apontaram a incontinencia dupla como fortemente 
relacionada com a DAI e a incontinencia urinaria, isolada, nao muito associada a 
inflama^ao. 24,25 Em paralelo, outros dois estudos norte-americanos de 2006 e 
2007 em pacientes hospitalizados nao encontraram a mesma correla^ao. Nesses 
estudos, tanto a incontinencia fecal quanto a urinaria isolada foram relacionadas 
com o aparecimento de DAI. ,6 

A urina promove irrita^ao da pele por hiper-hidrata^ao da camada superficial. 
A hiper-hidratagao produz o efeito de eleva^ao do pH e a vulnerabilidade a 
fric^ao. A urina tambem leva o tecido a diminui^ao da tolerancia ao cisalhamento 
e a pressao. 26 

Estudos mais antigos realizados em crian^as na decada de 1980 identificaram 
a penetra^ao da agua como primeiro agente responsavel pelo aparecimento de 
“dermatite de fraldas”. A penetra^ao da agua foi considerada a responsavel pelo 
aumento da permeabilidade a irritantes, como as enzimas fecais, os produtos 
quimicos e o aumento do coeficiente de fric^ao. O coeficiente de fric^ao 
aumentado leva a maior suscetibilidade a abrasao mecanica. 

Estudos em ratos realizados tambem na decada de 1980 demonstraram que a 
urina sozinha agiu como um irritante fraco para produzir lesao de pele, enquanto 
as fezes sozinhas foram um irritante moderado e a urina e as fezes juntas um 
irritante forte, com consequente dano ao local envolvido. 2 

A pesquisa clinica, embora escassa, tern sugerido que as fezes desempenham 
fun^ao como agente etiologico no desenvolvimento da DAI. Alguns testes 
realizados na pele perianal e na superficie interna do antebra^o de individuos em 
1966 revelaram que as fezes foram fatores irritantes para a pele analisada no 
estudo. 28 A existencia de enzimas, principalmente lipases e proteases, foi 
correlacionada com a irrita^ao. Apesar de o mecanismo de a^ao do efeito 
irritante nao ter sido completamente esclarecido, as evidencias sugerem que as 
lipases e as proteases exer^am um efeito sinergico assim que a queratina no 
estrato corneo, a camada mais superficial da pele, consiga romper-se pela agao 



combinada das enzimas, abrindo caminho para o desequilibrio da sua barreira 
protetora. A atividade enzimatica e a consequente irrita^ao tecidual sao 
exacerbadas com o pH alcalino. 

Embora ainda nao existam muitas pesquisas relacionadas com a fun^ao das 
fezes quanto ao dano tecidual, a experiencia clinica sugere que as fezes liquidas 
sao mais irritantes do que as solidas. Essa irrita^ao justifica-se devido a maior 
area de pele que pode entrar em contato com as fezes liquidas e a maior 
quantidade de sais biliares e lipases oriundas do pancreas. 27,30 Essas enzimas 
tambem possibilitam o aumento da vulnerabilidade da pele a a^ao de outros 
agentes irritantes, como a amonia, que e uma substancia alcalina. 27,30 A amonia 
tern sua origem proveniente da ureia existente na urina. 

Quando urina e fezes se misturam, bacterias das fezes convertem a ureia em 
amonia. A pele tern o pH levemente acido, geralmente entre 4,2 e 5,9, mas pode 
variar dependendo da regiao do corpo na qual for aferido, enquanto a urina e as 
fezes tern o pH alcalino, ate em torno de 8. O pH alcalino destroi o manto acido 
da pele e leva ao rompimento da camada protetora, o estrato corneo, que 
desempenha a fun^ao de barreira. 31,32 

O estrato corneo e a camada exterior da epiderme, que consiste em celulas 
mortas incrustadas em uma camada lipidica quase impenetravel. Ele e formado 
por celulas protetoras, os corneocitos, e por lipidios compostos por ceramidas, 
colesterol e acidos graxos livres. Estes cobrem e protegem os corneocitos. 33 Essa 
estrutura e facilmente entendida quando comparada a tijolos e ao cimento, sendo 
que os corneocitos seriam os tijolos e os lipidios o cimento. Para produzir 
lipidios, o estrato corneo depende do pH fisiologico da pele, ou seja, este deve 
estar levemente acido. Sua produ^ao fica, portanto, comprometida em ambiente 
alcalino. 34 Os corneocitos sao ligados por proteinas denominadas desmossomos e 
responsaveis por manter uma quantidade equilibrada de agua na pele. Um 
desmossomo pode ser comparado a um botao de pressao constituido por duas 
metades que se encaixam 

A pele humana contem aproximadamente 80% de agua em sua constitui^ao, 
distribuida na propor^ao de 10 a 15% no extrato corneo e cerca de 80% na 
derme. Sua concentra^ao varia conforme diversos fatores externos e internos, 



como temperatura, exposigao solar, vento, utiliza^ao de detergentes, banhos 
prolongados, contato com tecidos sinteticos e uso de medicamentos, entre outros. 
O manto lipidico da pele ou filme protetor e composto por trigliceridios, ceras, 
esteres de colesterol, acidos graxos livres, que em conjunto com a queratina 
constituem o regulador hidrico cutaneo, tambem chamado de manto 
hidrolipidico. 35 

O estrato corneo saudavel regula os niveis e o movimento de perda de agua da 
pele. Esse fenomeno recebe a terminologia de “controle de perda de agua 
transepidermal” (em ingles, a sigla e TEWC, transepidermal water control ). O 
seu desequillbrio e nomeado “perda de agua transepidermal” (sigla em ingles e 
TEWL, transepidermal water loss). O desequillbrio da perda de agua 
transepidermal pode ser definido como o rapido movimento de agua no estrato 
corneo e consequente transtorno na umidade, com iminente comprometimento da 
fun^ao de barreira. Em contraste, o equilibrio da perda de agua transepidermal 
indica baixo movimento de agua no estrato corneo e umidade eficiente. 30,36 

A coloniza^ao ou infec^ao por bacterias ou fungos na patogenese da DAI nao 
esta ainda completamente entendida. Pesquisas anteriores a 2003 apontaram que 
uma pele comprometida por eritema e umidade ja pode apresentar coloniza^ao 
por Candida em ate 72 h. Casos de infec^ao por Staphylococcus coagulase 
negativos, bacterias coliformes e Clostridium difficile tambem ja foram relatados 
na literatura. 3 

Estudo de 2003 identificou dois microrganismos, quando comparados dois 
grupos de crian^as. O primeiro grupo foi composto de 28 crian^as com “dermatite 
de fraldas” e o segundo por 48 crian^as com a pele saudavel. A Candida sp. foi 
identificada significativamente no primeiro grupo, nas regides perianal, dobras da 
regiao inguinal e na cavidade oral. Em contraste, nesse estudo, a analise da 
ocorrencia de Staphylococcus aureus nao teve significance estatistica. Isso 
depde a favor de que a coloniza^ao por bacteria nem sempre deve ser ocorrencia 
comum, entretanto a colonizaq:ao por fungos foi relacionada com a DAI. Esta 
tambem foi associada aos casos de lesoes mais graves no primeiro grupo. 

Uma pesquisa em 1986 demonstrou que o simples uso de fraldas ja provoca 
aumento da temperatura e da transpira^ao da area ocluida. Assim, ha a 



consequente eleva^ao da perda de agua transepidermal, o que, em paralelo, eleva 
o pH da superficie da pele, tornando-o alcalino. A oclusao da fralda, 
potencializada tanto pela urina quanto pelas fezes, contribui ainda mais para o 
risco de desenvolvimento de DAL As fraldas superabsorventes auxiliam na 
manuten^ao do pH fisiologico da pele, por afastar rapidamente a urina e as fezes 
do contato com o indivlduo. Dessa maneira, sua forma, capacidade de absor^ao e 
permeabilidade tambem sao fundamentals para ajudar na preven^ao de lesao por 
incontinencia. 11,40 

A frequencia das trocas de fraldas tern sido tema de algumas pesquisas. Um 
trabalho observou os efeitos da frequencia de trocas na pele de 81 residentes 
incontinentes em casa de repouso. Dois grupos foram estudados com frequencia 
de trocas de 4 e 8 h. O resultado foi de que os dois grupos tiveram as mesmas 
caracterlsticas de dano tecidual, o que indicou que o tempo entre as trocas talvez 
nao interfira na incidencia de DAL No entanto, tambem foram feitas medidas de 
hidrata^ao da pele, e o grupo mantido com trocas de 8/8 h apresentou maior 
hidrata^ao e maceragao da regiao analisada do que o grupo com trocas mais 
frequentes. Observou-se, ainda, menos ocorrencia de lesdes teciduais parciais no 
grupo de 4 h, embora esse achado nao tenha alcan^ado significance estatistica. 40 

Vale ressaltar que, apesar de o resultado nesse estudo ter sugerido a nao 
interference da frequencia de trocas nas caracterlsticas das lesdes, nao podemos 
nos esquecer do fato de que as baixas frequences de trocas expoem o paciente a 
umidade excessiva, a agao enzimatica e as inconveniences de odores, bem como 
constrangimento para o indivlduo. Ainda sao necessarios estudos mais 
aprofundados sobre esse tema, os quais poderao colaborar com o estabelecimento 
de um tempo ideal entre trocas. 

Evidences em rela^ao a qualidade da higieniza^ao na area de incontinencia 
mostram que os produtos utilizados para esse fim deveriam ter um pH similar ao 
do manto acido da pele, ou seja, em torno de 4,2 a 5,9, pois esses valores sao 
potencialmente menos possiveis de causar danos aos tecidos. O uso de agua e 
sabao embarra, que e pratica comum, eleva o pH da regiao para 9,5 a 11. A soda 
caustica, por exemplo, tern pH em torno de 12. A propriedade alcalina do sabao 
em barra e justificada por hidrolise em solu^ao aquosa, o que libera base como 



resultado da rea^ao qrnmica. 

O pH alcalino varia de valores maiores que 7 ate 14 e e responsavel por a^ao 
irritante e desidratante da pele. Quanto maior o valor do pH alcalino, mais 
caustica e danosa sera a substantia. Vale ressaltar que a pele danificada mantida 
empH alcalino temresposta lenta no processo de repara^ao tecidual. 41,42 


Manifestaqoes clfnicas e complicaqoes 

A DAI pode se manifestar com caracterlsticas que variam de leves ate mais 
graves. Aprimeira rea^ao da pele a a^ao do contato agudo ou cronico coma urina 
e as fezes e a resposta inflamatoria, com o aparecimento de eritema. 

O eritema pode ocorrer de diferentes intensidades, associado a edema ou a 
ausencia/presen^a de exsudato claro ou seroso. Este confere brilho e umidade as 
lesoes. A colora^ao podera tender de vermelho brilhante em indivlduos de pele 
clara ou vermelho sutil ou mais escurecido em pessoas de pele escura, podendo 
ainda haver uma varia^ao para tons amarelados, brancos ou arroxeados nesses 
indivlduos. A localiza^ao do eritema sera observada nos locais expostos ao 
acumulo de fezes e urina, especialmente as regides perineal, perigenital, perianal, 
dobras da pele, coxas, regiao suprapubica/infraumbilical ou sob as areas cobertas 
por dispositivos de conten^ao da incontinentia, como fraldas descartaveis, de 
pano, forros ou similares que possam ser utilizados no individuo. 4 

Apos o aparecimento da resposta inflamatoria, podera ser notado o surgimento 
de macera^ao, como resultado da hiper-hidrata^ao, e erosoes locais, seguidas de 
fissuras, papulas, vesiculas, descama^ao, crostas umidas ou ressecadas e 
ulcera^ao. 3 

As camadas da pele afetadas pela DAI revelam uma ou mais areas de erosdes 
ate extensas areas de denuda^ao da epiderme e derme. Essa caracteristica pode 
lembrar uma ulcera rasa e confundir o avaliador com as UPP nos estagios iniciais 
(I e II). 43,44 A DAI nao aparece confinada proxima a proeminencias osseas e nao 
esta relacionada com a isquemia. Um estudo concluiu que a chance de 
desenvolvimento de UPP foi maior em pacientes incontinentes fecais 
hospitalizados, do que nos pacientes continentes. 2,45 Nesse estudo, os pacientes 


incontinentes fecais tiveram 22 vezes mais chances de desenvolver UPP e quase 
40 vezes mais de desenvolve-las quando eram incontinentes fecais e tinham a 
mobilidade comprometida. 46 

As bordas das lesSes de DAI sao difusas e nao se observa a presen^a de 
tecido necrotico. O odor habitual e caracteristico de urina e fezes, a menos que 
haja infec^ao secundaria. A presen^a de colonizagao por Candida e comum, e a 
candidiase e observada por meio de lesdes satelites com excesso de exsudato e 
brilho nos acometimentos mais precoces e presenga de areas esbranqui^adas nas 
lesoes mais tardias. A infecgao bacteriana nao deve ser descartada, e o 
observador devera ficar atento aos seus sinais. 2,46 

O paciente com DAI apresenta alguns aspectos fisiologicos e psicologicos 
afetados, principalmente se estiver consciente. Entre os aspectos fisiologicos, 
figuram a infec^ao, o dano tecidual e a dor, que pode ser comparada com as 
queimaduras. 31,45 As queimaduras, em geral, podem ser provocadas por calor, 
frio, eletricidade, radia^oes, descargas eletricas, plantas, animais, pela fric^ao e 
tambem por agentes quimicos. No caso de DAI, a sensa<^ao de queimadura deve- 
se aos agentes quimicos internos oriundos da incontinencia e, muitas vezes, e 
agravada pelos agentes quimicos externos ou pelos produtos de higiene 
inadequados para a aplica^ao no local. 46 A dor deve ser rotineiramente 
observada, prevenida e tratada nesses pacientes, mas e frequentemente mal 
gerenciada, pois os problemas de pele oriundos da incontinencia ainda sao pouco 
sistematizados e considerados um evento inerente ao uso de fraldas. Sendo DAI 
um evento esperado, deveria ser prioritariamente evitada e tratada em todos os 
aspectos que a envolvem, inclusive o doloroso. Esse cenario necessita de 
mudan^a radical e urgente, considerando o progressivo envelhecimento da 
popula^ao brasileira. 47 

Entre os aspectos psicologicos que envolvem a DAI, figuram a depressao, o 
embara^o pessoal e social, a alteragao da imagem, a frustra^ao, a ansiedade, a 
baixa satisfa^ao pessoal, a autoestima e a qualidade de vida. 31,45 


Populagao vulneravel e risco 


A DAI pode acometer qualquer individuo incontinente, e a nova nomenclatura 
estabelecida em 2005 surgiu para refor^ar a identifica^ao da populagao 
vulneravel. O risco e a propria incontinencia, levando-se em considera^ao o tipo 
e a frequencia desta. 2 Desse modo, a idade do paciente pode transitar desde a 
infancia ate a fase avan^ada. As causas da incontinencia nas diferentes etapas da 
vida podem variar desde causas neurologicas ate as anatomicas, funcionais, 
traumaticas. Atengao especial deve ser dada as crian^as e aos idosos, pois a 
fun^ao de barreira nessa popula^ao ainda nao esta bem formada ou esta em 
declinio, e ambos content elevadas taxas de perda de agua transepidermal, o que 
torna o risco nos extremos de idade muito maior. 

Alem da incontinencia, outros fatores tendem a colaborar para o aparecimento 
de lesoes e ha possibilidades desses estarem ligados ao paciente propriamente 
dito ou a fatores externos. Os fatores referentes ao paciente estao relacionados 
com o estado nutricional, a idade, o nivel de consciencia, a sensibilidade, a 
mobilidade, a oxigena^ao, a imunidade, as morbidades e a comorbidades dele. 

Os fatores externos que potencializam o risco para o paciente incontinente 
estao associados a qualidade e a frequencia da higieniza^ao, a exposi^ao a 
umidade e a for^as/traumas mecanicos, como a fric^ao, e aos efeitos indesejados 
de terapia estabelecida para recupera^ao do paciente (p. ex., a terapia antibiotica, 
enteral e parenteral e sua interference no trato gastrintestinal). 44 

Ulceras por pressao 

O consenso de 2010 identificou alguns trabalhos que iniciaram a construc:ao de 
tabelas que se propSem a comparar e diferenciar DAI e UPP. v\lguns pacientes 
estao em risco para as duas condi^oes e, em muitos, as duas lesoes coexistent. 
Como diferenciar cada uma delas? A resposta para essa pergunta esta no 
aprendizado correto da etiologia e fisiopatologia de cada condi^ao, o que 
possibilitara ao profissional fazer o diagnostico diferencial. O argumento mais 
forte quanto a necessidade dessa diferencia^ao e o impacto que a correta medida 
de preven^ao pode provocar. 46 

Um conjunto de cuidados individualizado baseado no risco e na sua etiologia 


sao fortemente recomendados, visto que considera^des clinicas e economicas 
estao interligadas nessa questao. Entre as considera^des clinicas, vale dizer que 
quanto mais grave estiver um paciente maior sua vulnerabilidade, e medidas 
preventivas devem ser adotadas precocemente para evitar ou minimizar o 
aparecimento de lesoes, principalmente para os pacientes incontinentes em 
terapia intensiva. 1 

Com rela^ao as considera^oes economicas, figuram os custos envolvidos no 
tratamento e os aspectos legais relacionados com os processos por danos morais 
e esteticos que ja come^am a tomar corpo tambem no cenario de saude. Alem 
dessas considera^oes, existe tambem um desafio conceitual enorme a veneer que 
e o reconhecimento pelas fontes pagadoras de que prevenir e mais barato do que 
tratar. Vivemos a realidade de que obter ressarcimento para tratamento e mais 
facil do que obter ressarcimento para custos criados com a preven^ao. Na 
America do Norte, esse cenario mudou em 2008, pois as institui^oes hospitalares 
ja nao sao mais reembolsadas por UPP desenvolvida durante a hospitaliza^ao.- 
Na realidade, o que deve ocorrer em larga escala e a preven^ao em propor^ao 
muito maior do que o tratamento, nao o inverso. A inversao desse conceito esta 
enraizada no ambiente de saude, tanto publico quanto privado, e deve ser 
modificada para que um numero cada vez maior de pacientes seja beneficiado. 

Gerenciamento e indicador de qualidade DAI 

■ Metas 

O gerenciamento de DAI e possivel e seu objetivo principal deve estar voltado a 
preven^ao. Para que isso ocorra, sugere-se o estabelecimento de um grupo de 
trabalho a fim de melhorar o cuidado com a pele do paciente incontinente. A 
primeira meta desse grupo deve ser a capacita^ao propria e de toda equipe 
assistencial em reconhecer e diferenciar o paciente de risco. Isso e possivel por 
meio de treinamento periodico em sala de aula e/ou na propria unidade de 
trabalho. 

Outra meta para o alcance do objetivo principal e a constru^ao de um 
protocolo clinico de enfermagem para o cuidado de DAI. Dessa maneira, o 


enfermeiro e sua equipe passam a ser a figura central na observa^ao e no 
monitoramento do paciente. A enfermagem deve sistematizar e gerenciar esse 
cuidado. A Sistematiza^ao da Assistencia de Enfermagem (SAE) e o recurso que 
deve ser utilizado pelo enfermeiro para orientar o cuidado preventivo ou de 
tratamento para sua equipe e tambem o modo de registro em prontuario, o qual 
garante em termos legais e de custo que o cuidado foi prestado ao paciente. O 
diagnostico de enfermagem e outro recurso da SAE que justifica o manejo desse 
evento pelo enfermeiro e sua equipe. 

O diagnostico de enfermagem estabelecido pela NANDA (North American 
Nursing Diagnosis Association), em 2011, Risco para Integridade da Pele 
Comprometida, possibilita prescribes de medidas preventivas precoces, 
enquanto o de Integridade da Pele Comprometida, a prescribe de medidas de 
tratamento. A evolu^ao diaria do diagnostico de enfermagem na SAE e a chave 
para a definigao do parametro de resposta positiva ou negativa a medida prescrita 
e o guia para solicita^ao de outras medidas assistenciais, caso sejamnecessarias. 

■ Prevenqao 

A orientagao para a constru£ao de um protocolo assistencial de enfermagem para 
o cuidado de DAI deve, em primeiro lugar e acima de tudo, contemplar a analise 
das evidencias cientificas quanto ao produto que se deseja padronizar, alem de 
seu custo, sua disponibilidade no mercado da regiao e o ressarcimento das fontes 
pagadoras. O mais importante e estabelecer uma fase preventiva e perseguir a 
preven^ao muito mais do que o tratamento. Se em uma unidade qualquer, dentro 
do servi^o de saude, o tratamento estiver ocorrendo em maior propor^ao do que a 
preven^ao, algo precisa ser analisado rapidamente. 

O conceito de preven^ao necessita ser disseminado amplamente no nosso 
pais, dentro e fora das institui^oes, a come^ar pela equipe de enfermagem, que 
pode revolucionar esse cenario. Para que isso ocorra, e necessario que os 
conceitos estejambem alinhados por todos. Afimde ilustrar essa afirma^ao, vale 
comentar novamente como as fontes pagadoras questionam bem menos os 
produtos prescritos para tratamento do que os prescritos para preven^ao, uma 
prova de que, no senso comum, tratar e mais “natural” do que prevenir, o que 


certamente e um equlvoco conceitual de grande magnitude, mas que ainda e pouco 
percebido nas varias facetas que envolvemo cuidado ao paciente. 

O protocolo para DAI deve contemplar uma fase para higieniza^ao gentil do 
paciente, com padronizagao de produtos suaves e pH fisiologico da pele. Nesse 
caso vale repetir que os sabonetes em barra nao sao as melhores op^oes de 
escolha quando se deseja seguir recomenda^Ses baseadas em evidencias. Em 
paises da America do Norte e da Europa, por exemplo, os limpadores de pele 
industrializados sao amplamente conhecidos e utilizados, enquanto no Brasil e 
escasso tanto seu conhecimento quanto seu uso, o que comprova mais uma vez a 
lacuna no conceito de preven^ao. 

Apos a fase de higieniza^ao, segue-se a etapa de aplica^ao de uma barreira 
emoliente e protetora, sendo ideal que ela tambem auxilie no estabelecimento de 
um ambiente favoravel a regenera^ao do tecido. Para a fase de tratamento, deve- 
se padronizar uma barreira capaz de eliminar infec^ao cutanea secundaria. 

■ Indicador de DAI 

E possivel medir DAI e estabelecer indicadores de qualidade para seu 
gerenciamento. Apos ser definido um protocolo institucional e capacitar a equipe 
de enfermagem, vale a pena registrar todo esse esfor^o e traduzi-lo em numeros. 
O aprendizado em reconhecer e diferenciar DAI pode interferir diretamente no 
resultado do indicador de UPP da institui^ao. Essa afirma^ao foi percebida nos 
EUA antes de 2008 e, apos a cessa^ao dos reembolsos para UPP adquirida na 
institui^ao, tornou-se mandatoria. Devemos, a partir de agora, fazer a seguinte 
pergunta: sera que todas as UPP em estagio I e II na regiao da incontinencia 
notificadas em um servi<^o eram mesmo UPP? Ou muitas eram DAI? Como saber 
sem o aprendizado do diagnostico diferencial e o treino na avalia^ao? De que 
modo pode-se afirmar se ha incidencia e prevalencia de DAI sem medir? 

O indicador de DAI deve ser construido, de inicio, estabelecendo-se a rotina 
da medida do numero de pacientes incontinentes/dia da unidade. Essa medida 
precisa ser realizada no mesmo horario diariamente e geralmente opta-se pelo 
periodo da manha, bemcedo, antes da ocorrencia das altas. O numero de paciente 
incontinente/dia sera o denominador para o calculo do indice de DAI. 


■ Indice de DAI 

E obtido a partir da rela^ao entre numero de pacientes incontinentes avaliados e 
com novos eventos (DAI desenvolvida durante a hospitalizagao) e o total de 
pacientes incontinentes avaliados. 

N- de pacientes com novos eventos de 

DAI em um dado local e periodo 

-x 1.000 

N 2 de pacientes incontinentes/dia 

em um dado local e periodo 

■ Prevalencia de DAI 

E alcan^ada a partir da referenda entre numero de pacientes incontinentes com 
eventos novos (desenvolvidos durante a hospitalizagao) somados aos pacientes 
incontinentes com eventos antigos (admitidos na unidade com DAI), em rela^ao 
ao total de pacientes incontinentes avaliados. 

N- total de pacientes com DAI 

em um dado local e periodo 

---x 1.000 

N 2 de pacientes incontinentes/dia 

em um dado local e periodo 

■ Adesao ao protocolo DAI 

Obtem-se a partir da rela^ao entre numero de pacientes incontinentes em risco 
para DAI e que utilizaram o protocolo preventivo e o total de pacientes 
incontinentes. 

N 2 de pacientes com risco tratados com 

o protocolo em um dado local e periodo 

-x 100 

N 2 de pacientes incontinentes/dia 

em um dado local e periodo 

■ Custos 





Sao exemplos de custos relacionados com incontinentia nos hospitais os custos 
com os produtos diretamente ligados ao seu manejo, como fraldas, medicamentos, 
cuidados com a pele e as feridas e acessorios que possam ser necessarios para 
higieniza^ao do paciente, alem dos custos indiretos como consumo com roupa de 
cama, tempo do funcionario, gerenciamento de reslduos, consultas de 
especialistas, custos com exames. 48 Na America do Norte, as estatisticas 
referentes a incontinencia apontam que seu custo estimado no ano 2000 foi de 
US$ 400 milhoes. Esse valor foi calculado observando-se somente os custos com 
os materiais envolvidos no seu manejo. Ja o custo anual para o tratamento da 
incontinencia de pacientes hospitalizados foi estimado em US$ 9.771. 49 Deve-se 
lembrar de que os custos relativos a DAI, a incontinencia e a UPP tambem podem 
ser relacionados com incapacidade, aposentadorias precoces e necessidade de 
apoio financeiro. 

Consideraqoes finais 

Uma analise dos 5 anos de literatura depois do primeiro consenso sobre DAI em 
2005 mostra um progresso no seu entendimento conceitual e manejo. Uma 
evidencia tambem ficou tiara: DAI e uma condi^ao clinica relevante. No entanto, 
as pesquisas e a sedimenta^ao da sua sistematiza^ao ainda necessitam de muito 
esfor^o e trabalho. Para o Brasil, ha a necessidade de mudan^a radical em varias 
frentes, a come^ar dentro das institui^Ses hospitalares, modificando a maneira de 
higieniza^ao dos pacientes. Ha que se profissionalizar esse cuidado. 
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Afecgoes de Pele na 
Crianqa na Atenqao 

Basica 


Eliana Campos Leite Zapparolli, Paula Rosenberg de Andrade e 

Monica Antar Gamba 


Introduqao 

As afec^oes de pele e mucosas tern se tornado um importante problema de saude 
publica e motivo de preocupa^ao das autoridades sanitarias e dos profissionais 
da area, ao estabelecerem medidas de aten^ao na assistencia primaria a saude. 
Desse modo, desvelar os agravos dermatologicos e tarefa ardua e requer ampla 
compreensao dos fenomenos que envolvem o processo saude-doen^a-cuidado e 
seus determinantes por parte dos profissionais de saude. 

O panorama das altera^Ses cutaneomucosas em crian^as e os dados 
epidemiologicos possibilitam reconhecer o quanto esses agravos sao comuns e 
frequentes, ajudando a vislumbrar a necessidade de politicas publicas que 
interfiram de maneira efetiva na reversao da situa^ao vigente. 

A acuracia para identifica^ao dos problemas de pele exige propedeutica e 
avalia^ao clinica especifica e capacita^ao tecnica para que seja possivel 
reconhecer precisamente as anormalidades da pele. Apesar de o diagnostico, em 
alguns casos, nao exigir sofistica^ao tecnologica, e condi^ao basica que o 
profissional de saude, em especial o enfermeiro, exer^a alta acuidade e tenha o 
minimo de especificidade na area de dermatologia. 

Altera^Ses cutaneas podem ser tratadas, por longos periodos, de modo 




equivocado, e muitas vezes o desconhecimento na area de dermatologia ou a falta 
de especialistas na rede basica podem ocasionar o diagnostico tardio, 
provocando complicates e prolongando o desconforto do paciente. 

A pele da crian^a, em especial a do recem-nascido, nao esta totalmente 
desenvolvida e, por essa razao, sua principal fimc^ao, a prote^ao, ainda nao esta 
completa. 

As afec^oes de pele na infancia parecem ser mais extensas em comparagao as 
do adulto, em razao da hiper-reatividade cutanea. Entre o nascimento e a 
maturidade, a area de superficie da pele aumenta cerca de 7 vezes. Durante toda a 
infancia, principalmente no recem-nascido e lactente, a pele e fina e delicada. 
Assim, quanto mais nova e a crian^a, mais delicada e facilmente irritavel e a sua 
pele. Nos prematuros, cuja defesa e ainda menor, a pele e mais sensivel. 

As caracteristicas estruturais e fisiologicas da pele do recem-nascido sao 
diferentes das do adulto. No recem-nascido, a espessura das camadas da pele 
encontra-se diminuida e apresenta menor adesao entre elas. Ha tambem um 
aumento da permeabilidade a agentes topicos e maior tendencia a forma^ao de 
vesiculas e bolhas, menor elasticidade e eleva^ao da fotossensibilidade. 

No periodo neonatal, podem ocorrer altera^oes cutaneas transitorias e 
diferentes tipos de dermatoses que nao causam nenhuma preocupa^ao do ponto de 
vista clinico e desaparecem espontaneamente, sem necessidade de tratamento. 

Cabe ao profissional de saude orientar e tranquilizar as familias quanto as 
alteraq:oes cutaneas transitorias acometidas pelo recem-nascido, explicando a 
etiologia, a duraq:ao e o carater benigno delas. 

As mais comumente encontradas sao citadas a seguir. 

Vernix caseosa 

E um material gorduroso branco que recobre a pele do recem-nascido ao 
nascimento, e formado pelo acumulo de secre^ao das glandulas sebaceas e inclui 
celulas epiteliais e lanugem A vernix atua como um creme evanescente que 
penetra nos poros ou desaparece em contato com as roupas entre o 2- e o 3- dia de 
vida. Entretanto, permanece um tempo maior nas dobras e pregas da pele, areas 


em que urn deposito espesso pode ser encontrado e deve ser retirado a fim de 
evitar infec^Ses e alergias causadas pela alta umidade. Sua principal fun^ao e a 
de lubrifica^ao, pois facilita a passagem do recem-nascido pelo canal de parto, e 
a prote^ao da pele do liquido amniotico. No neonato, a vernix ainda exerce agao 
antibacteriana na pele, assim como sua termorregula^ao. 


Descamagao fisiologica do recem-nascido 

Ocorre comumente durante os primeiros dias ou semanas de vida devido a uma 
perda transepidermica de agua com subsequente desidrata^ao do estrato corneo. 
Caracteriza-se por escamas finas e nao aderentes, com inicio nos tornozelos, e 
pode permanecer localizada nas maos e nos pes ou, gradualmente, afetar outras 
areas. E um processo fisiologico que nao requer tratamento, pois desaparece 
espontaneamente emdias ou semanas. 

Hipertricose lanuginosa 

Caracterizada pela existencia de pelos finos e macios, tambem denominados 
lanugem quando localizados frequentemente no dorso, no ombro e na face. A 
quantidade e o comprimento dos pelos variam de uma crian^a para outra, porem 
sao mais acentuados em recem-nascidos pre-termos. Somem nas primeiras 
semanas de vida e sao substituidos por pelos definitivos. 

Mancha mongolica 

A mancha mongolica apresenta-se como uma lesao macular marrom-acinzentada 
ou negro-azulada geralmente localizada sobre as areas lombossacras, nas nadegas 
e, ocasionalmente, nos membros inferiores, no dorso, nos flancos e nos ombros, 
com predile^ao em individuos de ra^a amarela ou negra. Deve-se as cole^oes de 
melanocitos fusiformes nas camadas mais profundas da pele, os quais esmaecem a 
medida que se evidencia o pigmento de celulas superpostas e, quase sempre, 
acabam descolorindo e desaparecendo nos primeiros anos de vida. 


Milia (milium sebaceo) 

Composta por micropapulas de Colorado amarelada ou perolada, medindo entre 
1 e 2 mm de diametro, localizadas com frequencia na face, principalmente no 
nariz, regiao malar e sulcos nasolabiais. Ocorre devido a reten^ao da queratina e 
do material sebaceo no follculo pilossebaceo. Costuma desaparecer 
espontaneamente entre a 4- e a 6- semana, podendo persistir ate o 4- mes de vida. 

Eritema toxico 

Condi^ao benigna, autolimitada de etiologia desconhecida caracterizada por 
maculas eritematosas, papulas e pustulas disseminadas pela superflcie corporea, 
exceto na palma das maos e dos pes. As lesdes podem variar de intensidade e 
aparecer desde o nascimento ate 2 semanas de vida, com pico de frequencia 
durante os primeiros 3 a 4 dias de vida, e sua dura^ao varia de poucos dias a 
varias semanas, desaparecendo espontaneamente. 

Hemangioma capilar 

Conhecidas tambem como marcas de nascenga, sao de Colorado rosada e de 
formato achatado e aparecem geralmente na face, na nuca e nas palpebras 
superior quando o bebe nasce. Essas marcas tendem a desaparecer em alguns 
meses. 

Prevenqao de afecqoes e cuidados 

Os cuidados com a pele dos lactentes sao primordiais para prevenir afec^oes. A 
exposi^ao ao sol deve ser cuidadosa, por curtos periodos de tempo, utilizando 
fator de prote^ao solar adequado. Outro aspecto relevante em rela^ao a exposigao 
solar e a sintese de vitamina D, muito importante nessa fase, e que atua na 
preven^ao do raquitismo com apenas 30 min de exposi^ao media ao sol, pelo 
menos 4 vezes/semana, ou seja, quantidade de radia^ao suficiente para a 
produq:ao de vitamina D, que atua na fixa^ao do calcio nos ossos. 

Os banhos tambem nao devem ser muito prolongados nem quentes, pois, na 


pele da crian^a, a recupera^ao proporcionada pelo sebo protetor e mais lenta, 
pois as glandulas sebaceas nao estao totalmente desenvolvidas. No entanto, em 
alguns recem-nascidos e lactentes, pode ocorrer aumento da oleosidade nas 
dobras e aparecer lesoes eritematosas, descamativas ou crostosas, que ocorrem, 
principalmente, nas areas com grande suprimento de glandulas sebaceas, como 
couro cabeludo, face (fronte, sobrancelhas e sulcos nasogenianos), tronco e areas 
de dobras (pesco^o e regiao retroauricular). No couro cabeludo, e comum o 
aparecimento de eritema recoberto por escamas ou escamocrostas 
brancoamareladas, graxentas, constituindo-se a crosta lactea. Nas areas de pregas 
pode haver infec^ao secundaria bacteriana (estreptoestafilococica) ou fungica 
(leveduras). 

Para a remogao das crostas deve-se passar no couro cabeludo oleo de 
amendoa, oleo de girassol ou acido graxo essencial (dersani) antes do banho. 
Deixar agir, lavar a cabe^a e retirar delicadamente as escamas que estiverem se 
desprendendo com uma escova macia. Quando houver infec^ao secundaria, o 
tratamento precisa ser realizado com antibioticos ou antifungicos topicos ou 
sistemicos, conforme evolu^ao do quadro e orienta^ao medica. 

As glandulas sudoriparas sao facilmente obstruidas quando ha aumento da 
temperatura corporea, em decorrencia de febre ou excesso de agasalhos. O 
quadro clinico, basicamente, sao lesbes eritemato-papulo-vesiculo-edematosas, 
geralmente no tronco e no abdome - e a miliaria, popularmente conhecida como 
“brotoeja”. Podem tambem ocorrer emcrianq:as processos infecciosos nas dobras 
(intertrigo), devido a sudorese, descama^ao, uso de substancias irritantes, 
umidade excessiva no local e existencia de dejetos naturais. O intertrigo e 
infectado frequentemente por bacterias ou leveduras, tornando-se necessarios, 
nesses casos, cuidados especiais. 

As areas de dobras devem ser limpas com agua e sabonetes de baixa 
alcalinidade. Apos a higieniza^ao, e preciso secar bem o local. As roupas das 
crian^as tern de ser folgadas, frescas e de tecido de algodao, utilizando agasalho, 
se necessario. 

Na crianqia, tambem e comum a ocorrencia de dermatite de fraldas. Trata-se de 
processo inflamatorio, na area das fraldas, causado pelo contato de fezes e urina, 



de irritantes quimicos, o que faz com que a umidade constante aumente o pH e a 
permeabilidade da pele, intensificando a a^ao das lipases e proteases fecais que, 
associadas a fric^ao da fralda, tornam-na mais suscetivel a irritagao. As lesdes 
variam de eritematosas exsudativas a eritematopapulosas e descamativas nas 
areas convexas da regiao delimitada pelas fraldas, poupando as dobras. A base 
do tratamento e meramente preventiva. As fraldas devem ser trocadas quantas 
vezes forem necessarias e a limpeza ano genital deve ser realizada com agua 
morna, evitando-se o uso de len^o umedecido, talcos e solu^oes de limpeza da 
pele. Apos a limpeza da regiao, faz-se necessaria a aplica^ao de um creme de 
barreira (pomada de oxido de zinco associada a vitamina A e D) misturado a oleo 
de amendoas doces em partes iguais. Deve-se ter ainda o cuidado de remover 
todo e qualquer residuo da pomada as trocas, com o auxilio do oleo, se 
necessario. 

A area afetada tambem precisa ser exposta ao sol, por aproximadamente 5 a 
15 min, em horario adequado, antes das 10 h e apos as 16 h. A crian^a deve ser 
deixada sem fralda sempre que possivel, a fim de favorecer a cicatriza^ao do 
local. 

Nas crian^as que fazem uso de fralda de pano, o cuidador precisa estar atento 
quanto a lavagem adequada com sabao de coco e aos multiplos enxagues das 
fraldas, que tern de ser mantidas em balde com agua limpa, acrescida de um copo 
de vinagre durante 24 h. Os residuos de sabao em po e amaciantes favorecem a 
piora do quadro. 

Nos casos mais agudos, pode ocorrer infec^ao secundaria e a candidiase, 
tambem conhecida como candidose ou moniliase, e mais frequente. Essa micose e 
causada por um fungo oportunista, a Candida albicans, que habita a flora do trato 
gastrintestinal e a vagina e torna-se um patogeno da pele quando ocorrem 
altera^oes na defesa do hospedeiro. 

Na candidiase perineal, observa-se irrita^ao e macera^ao da pele, provocadas 
pela urina e pelas fezes na regiao das fraldas. Esse quadro favorece o 
desenvolvimento da levedura, que provoca eritema intenso nas areas de dobras 
cutaneas, apresentando lesdes eritematosas brilhantes, de bordas nitidas, as vezes 
comuma descama^ao fina e lesdes satelites estendidas ao abdome. 



O tratamento deve ser realizado com antifungico topico a base de nistatina, 
aplicado 3 vezes/dia, durante as trocas de fraldas, por 7 a 10 dias, ou de acordo 
com a evolu^ao do quadro e avalia^ao medica. 
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17 Impetigo 

Mario Moreira Vaz Junior 


Introduqao 

A pele e colonizada por bilhdes de organismos, porem, geralmente, a convivencia 
humana com eles nao lhe causa problemas, porque a pele age como uma 
armadura, impedindo o contato de organismos do meio externo com o seu meio 
interno. As doen^as dermatologicas normalmente surgem quando ha alguma lesao 
que rompe essa barreira da pele, favorecendo a entrada de bacterias no corpo. 1 

O impetigo e uma doen^a infecciosa da pele, contagiosa e bastante comum, 
determinada por dois tipos de bacterias, Streptococcus pyogenes ou 
Staphylococcus aureus, as quais costumam viver na pele humana sem lhe causar 
nenhum dano. 2,3 

O impetigo e a mais comum das doen^as cutaneas bacterianas em crian^as. 
Ocorre por contato direto da pele sa com a doente, e as lesoes tendem a espalhar- 
se com rapidez. Sao fatores predisponentes: alta umidade e temperatura, higiene 
precaria e traumas cutaneos; sendo tambem considerada a coloniza^ao bacteriana 
perinasal, axilar, inguinal e perianal. O contato intimo comcrianq:as costuma ser a 
causa mais importante de contagio. 2,3 

Existem ties formas de impetigo: impetigo estafilococico, impetigo 
estieptococico e ectima, que serao descritos a seguir. 


Impetigo estafilococico (bolhoso) 

Os Staphylococcus aureus sao os maiores causadores de todos os casos de 





impetigo bolhoso, capazes de produzir toxinas que ocasionam descolamento da 
epiderme, o que favorece o aparecimento de bolhas (Figura 17.1). 2,3 Acomete 
membros superiores e inferiores, nadegas e tronco, com mais frequencia do que 
no impetigo nao bolhoso, e nao costuma provocar lesbes na face. 4 

A lesao inicial do impetigo bolhoso e igual a do impetigo nao bolhoso, com 
pequenas papulas, mas que evoluem rapidamente para uma bolha transparente, de 
conteudo claro, parede fina, flacida, nao dolorosa, habitualmente de diametro 
superior a 1 cm Nas crian^as mais velhas, as lesdes localizam-se 
preferencialmente nos membros; no recem-nascido, as areas mais afetadas sao o 
perineo, a regiao periumbilical e as axilas. 4 

Uma forma grave de impetigo bolhoso e conhecida como sindrome da pele 
escaldada estafilococica (SSSS - Staphylococcal Scalded Skin Syndrome ), a qual 
acomete principalmente recem-nascidos e crian^as pequenas. E causada pela 
toxina estafilococica epidermolitica elaborada pelo S. aureus, fago grupo II, do 
tipo 3A, 3B, 3C, 5S ou 71 (mais comum), que produz uma exotoxina responsavel 
pela clivagem da camada granular. A SSSS inicia-se subitamente com febre alta, 
prostra^ao, eritema difuso e doloroso e descama^ao superficial da pele aos 
pequenos toques (sinal de Nikolsky), podendo evoluir rapidamente para bolhas de 
conteudo claro em grandes areas da pele, as quais, apos ruptura, apresentam uma 
base eritematosa e cicatrizam com restaura^ao plena. 5 

Culturas de fluido de bolhas sao geralmente negativas. O foco de infecgao 
estafilococica e extracutaneo. Dada a gravidade clinica, faz-se necessaria a 
interna^ao hospitalar. Apesar de a recupera^ao habitualmente ser rapida, deve-se 
estar atento as complica^oes, como altera^Ses hidroeletroliticas e perturba^oes 
da termorregulaq:ao. 

Impetigo estreptococico 

E considerada classicamente uma infec^ao por Streptococcus pyogenes, tambem 
chamada de impetigo nao bolhoso, que corresponde a 70% dos casos, sendo a 
forma mais comum 6 ' 8 

As lesoes tipicas comegam na face, com predominio periorificial, ou nos 


membros inferiores, em pele previamente traumatizada, iniciando-se por uma 
lesao maculopapular eritematosa, que rapidamente evolui para vesicula e pustula 
com crosta cor de mel, halo eritematoso, nao dolorosa, prurido ocasional e sem 
repercussao sistemica, como febre ou mal-estar. Todavia, alguns linfonodos 
dolorosos no pesco^o costumam ocorrer. Esse processo costuma durar 1 semana, 
e as lesdes atacam preferencialmente a face e/ou o cranio, mas tambem podem 
surgir em bravos e pernas. 6 ' 8 

As lesdes nao costumam doer, mas sao capazes de, eventualmente, causar 
prurido. O ato de co^ar as lesdes pode favorecer a disseminagao da doen^a. Com 
o tempo, normalmente 1 semana, as crostas desaparecem, deixando pequenas 
marcas vermelhas que, emlongo prazo, desaparecem sem deixar cicatrizes. 6,9 

Ectima 

Consiste em forma ulcerada de impetigo nao bolhoso. Seu inicio da-se como o do 
impetigo; entretanto, a inflama^ao afeta a derme, determinando ulcera^ao, com 
uma evolu^ao mais arrastada. 9 



Figura 17.1 Impetigo bolhoso em membros inferiores. 

Caracteriza-se por tornar-se mais profunda, evoluindo para uma crosta escura, 
seca, aderente, com forma^ao de escara de bordos elevados, podendo as lesdes 
serem unicas ou multiplas que, invariavelmente, deixam cicatriz residual. O 
agente causal e Streptococcus pyogenes, sendo o Staphylococcus aureus 
considerado um agente secundario com uma a^ao sinergica na manuten^ao da 
infec^ao. A doen^a e mais comum em crian^as e nos membros inferiores, devido 
a traumas frequentes, tendo como fator predisponente a higiene precaria. 10 

As lesoes come^am como pustulas ou vesicupustulas e, apos alguns dias, 
alargam-se, podendo chegar a aproximadamente 3 cm de diametro. Essas ulceras 
costumam evoluir para crostas grossas e amareladas, com margens avermelhadas, 
que se curam lentamente, deixando cicatrizes. 3,10 

Tratamento 

O tratamento do impetigo envolve a limpeza e a remo^ao das crostas com agua 


quente e sabao, o que deve ser feito 2 a 3 vezes/dia. Uma pomada antibiotica ou 
um creme deve ser aplicado logo em seguida, de preferencia de composigao 
exclusivamente topica e com baixo poder de sensibiliza^ao, como a mupirocina 
ou o acido fusidico. Essa abordagem e suficiente para limpar casos leves a 
moderados, uma vez que a infec^ao e geralmente autolimitada. 8,11 

Recentemente, a retapamulina revelou-se um novo antibiotico topico para 
tratar casos de impetigo. E o primeiro membro de uma nova classe de antibioticos 
chamada pleuromutilinas. Trata-se de um farmaco semissintetico, disponlvel 
como unguento a 1% apenas para uso dermatologico. Foi aprovado pela Food and 
Drug Administration (FDA), em abril de 2007, para o tratamento do impetigo, 
quando a doen^a, causada por S. aureus ou S. pyogenes, e sensivel a meticilina; 
recomenda-se para aplica^ao topica 2 vezes/dia, durante 5 dias ou mais. Pode ser 
usado emcrian^as a partir de 9 meses de idade. 12,13 

Nos casos de lesdes generalizadas ou bolhosas, a administra^ao sistemica de 
antibioticos e recomendada, por exemplo, com o uso de oxacycline, 250 e 500 
mg, 4 vezes/dia, durante 5 a 7 dias, ou azitromicina, por via oral, 500 mg no 
primeiro dia, seguida por 250 mg durante os 4 dias restantes; emadultos, tern uma 
eficacia semelhante a do oxacycline no tratamento de infec^oes da pele. Em 
doentes alergicos a penicilina, macrolidos, como eritromicina, sao eficazes na 
mesma dosagem, durante 5 a 7 dias. 8,11 
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18 Erisipela 

Heloisa Cristina Quatrini Carvalho Passos Guimaraes 


Introdugao 

A erisipela e relatada desde o tempo de Hipocrates, foi descrita por Ambrosio 
Pare e Fabricio de Acquapendente no final do seculo 18 e confundida com outras 
dermatoses. Popularmente, e conhecida por esipra, linfangite estreptococica, mal 
do Monte, mal da Praia, febre ou fogo de Santo Antonio e doen^a de Jo. 1 ' 4 E 
definida como uma celulite superficial, com intenso comprometimento linfatico 
subjacente causado pela bacteria Streptococcus pyogenes - beta-hemolitico do 
grupo A de Lancefield, com menor frequencia pela Streptococcus dos grupos B, 
C, G e, mais raramente, pela Staphylococcus aureus. 3,5 ' 7 

Situates como insuficiencia e estase venosa, obesidade, linfedema cronico, 
diabetes, condi^oes de imunossupressao, alcoolismo, HTV, hepatite cronica, 
tabagismo e neoplasias sao consideradas fatores predisponentes para a 
ocorrencia da infec^ao. 3,8 ' 10 

Pode ser observada entre ambos os sexos, mas apresenta maior incidencia em 
mulheres, entre a 4- e a 6 § decada de vida. 3,11 Os locais mais comuns para sua 
manifesta^ao sao os membros inferiores, podendo aparecer tambem na face, nos 
membros superiores e no abdome. 3,5,7 ’ 12 ' 14 

O quadro clinico caracteristico e de infecq:ao de inicio subito entre 12 a 24 h, 
manifestada pela invasao bacteriana nas camadas superficiais da pele, devido a 
existencia de altera^oes vasculares, alem de ulceras previas, traumas, micoses 
superficiais e picadas de insetos. Inicialmente, surge com uma mancha 
eritematosa, quente e dolorosa. Na maior parte das vezes, a pessoa apresenta 




sinais e sintomas de processo inflamatorio, como dor, febre e calafrios. 3,10,15 

Alesao, normalmente, apresenta-se de forma unilateral (Figuras 18.1 e 18.2), 
circunscrita, com a presen^a de veslculas, bolhas de conteudo translucido e 
seroso (Figura 18.2). Estende-se de maneira centrlfuga, contendo bordas claras e 
delimitadas que avan^am com a progressao da doen^a (Figura 18.3). Pode 
ocorrer linfangite e edema (Figural8.4). 7,11 

As complicates podem ocorrer em 30% dos casos, como fascite necrosante, 
tromboflebite superficial ou profunda, endocardite glomerulonefrite aguda, artrite 
septica, osteite, abscesso e gangrenas, podendo ate evoluir para sepses. 3,5,8,16 

Tratamento 

O tratamento medicamentoso principal consiste na administrate de antibioticos 
por via sistemica, sendo os mais indicados a penicilina G cristalina, a 
amoxacilina, a cefalosporina, a eritromicina, a clindamicina, a vancomicina e a 
linezolide (quando resistente a vancomicina). Sao utilizados tambem anti- 
inflamatorios, analgesicos e anticoagulantes. 3,5,12,16,17 

A assistencia de enfermagem deve ser desenvolvida em varios niveis de 
aten^ao, como: 

• Nivel primario: 

Orientar banho diariamente com agua corrente e sabonete liquido neutro 
Monitorar a pele, com especial atenq:ao aos pes quanto a altera<t° de cor, 
temperatura, edema, ressecamento e umidade excessiva 
Evitar contato dos pes com substancias quimicas, antissepticos ou 
adstringentes fortes e adesivos 

- Orientar o uso de calgados adequados ao local e ao ambiente 
Manter as unhas limpas, aparadas, sem pontas, evitando escoria^oes 
Conservar calgados limpos e secos, identificando no seu interior areas 
asperas, forro rasgado, objetos estranhos e insetos 

- Usar meias de algodao e troca-las diariamente 

Aplicar creme hidratante corporal, exceto em regioes de prega e 
interdigitos, sendo que esses devem ser mantidos bem secos 


Manter membros elevados e otimizar retorno venoso 
Documentar as orientates realizadas 
Nivel secundario: 

Investigar historia de alergia 

Orientar repouso com membro afetado elevado. Caso ocorra piora da dor, 
reavaliar conduta e encaminhar para cirurgiao vascular ou enfermeiro 
especialista 

- Avaliar o estado da pele 

Higienizar com soro fisiologico a 0,9% em jato (com seringa de 20 ml e 
agulha 40 x 12, com inclinato de 45° a 50° e distancia de 2,5 a 5 cm), 
garantindo a for^a de pressao no jato de 9,5 psi, removendo os coloides 
que se mantemno leito da ferida e estimulando o debris 18 
A escolha do tratamento topico varia com o estagio e as caracteristicas do 
leito da ferida e obedecera a algoritmo especifico, baseando-se em 
evidencias. Quando a pele encontrar-se hiperemiada, quente e dolorida, 
ainda sem lesoes, e importante manter a higiene e a umidade natural e 
protege-la com curativo primario. Os banhos com solutes de camomila 
morna podem ajudar nessa fase 

Monitorar a evoluto do eritema, do edema e da temperatura da pele, 
palpando pulsos, avaliando a perfusao periferica e a dor 
Documentar atividades de enfermagem realizadas. 
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Figura 18.1 Caracteiistica da erisipela: lesao unilateral. 



Figura 18.2 Bolha de conteudo translucido e seroso. 



























Figura 18.3 Lesao que se estende de maneira centiifuga, com bordas claras e delimitadas. 



Figura 18.4 Linfangite. 

Consideraqoes finais 

A erisipela tem evolmdo ao longo do tempo, mantendo as caracteristicas 



etiologicas, terapeuticas e preventivas e ainda com situates expectantes. Esse 
processo infeccioso necessita de vigilancia dos profissionais de varios niveis de 
aten^ao a saude. 

O cenario epidemiologico no Brasil pela alta prevalencia de condi^oes 
cronicas predispoe o aumento da frequencia de erisipela. 

E importante a instala^ao precoce do tratamento clinico medicamentoso, que 
continua sendo a administra^ao de antibioticos, analgesicos e anticoagulantes. A 
adcx^ao de terapeutica topica deve ser instalada como medida coadjuvante do 
tratamento clinico que envolve a antibioticoterapia adequada para o quadro 
infeccioso que se instala na erisipela e, portanto, as coberturas com agao 
bactericida podem ser uma boa op^ao de terapeutica topica. 

E fundamental monitorar a evolu^ao da lesao e ha necessidade de 
desenvolvimento de pesquisas que abordem cuidados especificos nessa area. 

Cabe ressaltar os diversos custos que esse processo de doen^a acarreta ao 
Sistema Unico de Saude (SUS), alem dos prejuizos sociais, familiares e 
individuals, comprometendo a capacidade funcional e a autonomia dos 
acometidos por esse agravo. 


References bibliograficas 

1. Laval ER. Las epidemias de erisipela em Chile. Rev Chil Infect. 2011;28(2):179-83. 

2. Garrido MBM. Linfangites e erisipelas. In: Pitta GBB, Castro AA, Burihan E. Angiologia e cirurgia 
vascular: guia ilustrado. Maceio: UNCISAL/ECMAL; 2000. 

3. Okajima RMO, Freitas THP, Zaitz C. Estudo clinico de 35 pacientes com diagnostico de erisipela 
internados no Hospital Central da Irmandade da Santa Casa de Misericordia de Sao Paulo. An Bras 
Dermatol. 2004;79(3). 

4. Correia MC. Erisipela. [Acesso em 6 dez 2012] Disponfvel em: 
www.portalsaofrancisco.com.br/alfa/erispela/erisipela-2.php 

5. Bernardes CHA, Cardoso KT, Augusto JCA, et al. Experiencia clinica na avaliagao de 284 casos de 
erisipela. Na Bras DermatoL 2002;77(5):605-9. 

6. Souza CS. I rife echoes de tecidos moles. Medicina. 2003;36:351-6. 

7. Empinotti JC, Ruaro RT, Bonatto DC. Pyodermitis. An Bras Dermatol. 2012;87(2):277-84. 

8. Alcantara C, Alcantara VCS. Cicatrizagao de lesoes causadas por erisipela em um paciente diabetico. 
Com Ciencias Saude. 2009;20(2):173-84. 

9. Limo CR. Piodermitis y ectoparasitosis mas frecuentes de la parctica medica em el Peru. Rev 


Diagnostico. 2004;43(5). [Acesso em 7 dez 2015] Disponlvel em: www.fihu- 
dia gnostico.org. pe/revista/numeros/2004/oct-ciic04/207-211.html 

10. Fernandes LB, Fleury Junior LFF. Dermatologia comparativa: simiiaridade entre elefandase nostra 
verrucosa e coral An Bras Dermatol 2011;86(4):825-6. 

11. Braga LBF, Thompson NR, Gadelha BQ, et al Miiase associada a erisipela bolhosa. Rev Patologia 
Tropical 2011;40(3):271-6. 

12. Caetano M, Amorim I. Erisipela. Acta Mad Port. 2005;18: 385-94. 

13. Azulay RD, Azuiay DR. Dermatologia. 4. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2006. 

14. Bonnetblanc JM, Bedane C. Erysipelas: recognition and Management. Am J Clin Dermatol 
2003;4(3) :157-63. 

15. Freitas MVS, Freitas MP, Silva APAD, et al Cuidado de enfermagem a paciente porta dor de erisipela: 
um caso clinico. In: Anais do 61° Congresso brasileiro de Enfermagem; 07-10 dez 2009. Fortaleza: Centro 
de Convene:oes Ceara; 2009. 

16. Lopez FA. Infecciones de piel y tejidos blandos. Rev Soc Bol Ped. 2006;45(3):171-7. 

17. Fica AC. Celulitis y erisipela: Manejo em atencion primaria. Rev Chil Infectol 2003;20(2):104-10. 

18. Martins PAE. Avaliagao de tres tecnicas de limpeza do sitio cirurgico infectado utilizando soro fisiologico 
para remogao de microrganismos [dissertagao]. Sao Paulo: Escola de Enfermagem da Universidade de 
Sao Paulo; 2000. 



19 Fascite Necrosante 

Andreia Cristine Deneluz Schunck de Oliveira, 

Cristina Izabel da Silva, Rosangela Luz Ramos e Valeria Petri 


Fascite necrosante 

Tambem chamada gangrena estreptococica hemolitica, ulcera de Meleney, 
gangrena dermica aguda, gangrena hospitalar, fascite supurativa ou celulite 
necrosante sinergistica, a fascite necrosante e uma infec^ao bacteriana destrutiva 
e rapidamente progressiva do tecido subcutaneo e da fascia superficial, associada 
a altos indices de morbimortalidade. E mais comum em adultos de meia-idade, 
sem predile^ao por sexo ou ra^a. Frequentemente polimicrobiana, a fascite 
necrosante e grave e progride com rapidez em razao da combina^ao de bacterias 
aerobias e anaerobias. 

Os agentes que mais comumente iniciam o processo infeccioso sao o 
Streptococcus hemolitico do grupo A e o Staphylococcus aureus, isoladamente 
ou em sinergismo (Tabela 19.1). Outros patogenos podem estar associados: 
Bacteroides, Clostridium, Peptostreptococcus, Enterobacteriaceae, Proteus, 
Pseudomonas, Klebsiella e coliformes. O agente Bacteroides fragilis costuma 
fazer parte da flora mista, emcombinagao com Escherichia coli. Ele nao causa a 
infec^ao diretamente, mas pode auxiliar na redu^ao da produ^ao de interferona e 
da capacidade fagocitaria de macrofagos e polimorfonucleares. 

Sao condi^Ses predisponentes as doen^as cronicas (cardio e pneumopatias, 
doen^a vascular periferica, insuficiencia renal e diabetes mellitus), habito etilico, 
imunossupressao (por corticosteroides sistemicos, doen^as do colageno, infec^ao 
pelo HI\( transplantes de orgaos solidos e doen^as malignas em tratamento), 




cirurgias, ulceras isquemicas e de decubito, psoriase, contato com pessoas 
infectadas por Streptococcus e traumas cutaneos penetrantes e fechados ou ate 
traumas minimos. 

Foi sugerida a associa^ao da fascite necrosante com o uso de anti- 
inflamatorios nao esteroidais, sob o argumento da depressao da fun^ao e do 
numero de linfocitos ou do mascaramento dos sinais e sintomas, com retardo do 
diagnostico. 

Apesar de a fascite necrosante afetar pessoas de qualquer idade, ha nitida 
preferencia por idosos e pacientes com pelo menos uma doen^a de base. 
Entretanto, ha references na literatura sobre infec^Ses estreptococicas graves e 
fascite necrosante emadultos jovens previamente sadios. 

A fascite necrosante e, predominantemente, doen^a de adultos. Em crian^as e 
ocorrencia relativamente rara de evoluciao fulminante, com alta taxa de 
mortalidade. Cerca de metade dos casos deve-se a infec^ao secundaria por 
Streptococcus do grupo A e Staphylococcus em pacientes com varicela. Em 
neonatos, a maioria dos casos e atribuida a infec^ao secundaria de onfalites, 
balanites, mamites, complicaq:6es pos-operatorias e monitoramento fetal. 

■ Manifestaqoes clmicas 

O quadro clinico da fascite necrosante tern inicio com o desenvolvimento de area 
eritematosa localizada e dolorosa que se amplia em horas ou dias, com edema 
tecidual duro. Em seguida, ocorre cianose local e forma^ao de bolhas de 
conteudo amarelado ou avermelhado escuro. As vezes, identifica-se gas pela 
crepita^ao local, sinal incomum altamente sugestivo de fascite necrosante. 

A area afetada torna-se rapidamente delimitada, circundada por borda 
eritematosa e recoberta por tecido necrotico. Devido a destrui^ao do tecido 
subcutaneo e da trombose dos vasos, causando necrose das fibras nervosas, 
desenvolve-se anestesia da pele que recobre a lesao. No inicio, a pele e poupada, 
mas, com a extensao do processo de necrose, torna-se progressivamente 
comprometida. 

Tabela 19.1 Tipos de fascite necrosante. 



Tipo 


Doemja 


Caracterist icas 


Agentes 


Comum em pos-operatorios, 


Bacteroides; Peptostreptococcus; 
Estreptococos; Enterobacter 


Celulite necrosante diabetes e doenga vascular 

periferica 


Gangrena 
estre ptococica 


Apos ferimentos penetrantes, 
procedimentos cirurgicos, 
queimaduras e trauma 


Streptococcus do grupo A; 
Staphylococcus aureus 


Em geral, o edema e perceptivel antes dos demais sinais cutaneos. A dor 
intensa e desproporcional e indicio importante de fascite necrosante. A necrose 
da fascia e caracteristicamente extensa, mais do que sugere o aspecto clinico. 
Com o envolvimento de pianos mais profundos, podem ser formadas crostas 
necroticas amplas. O envolvimento secundario da camada muscular resulta em 
miosite ou mionecrose. 

Os locais primarios mais comuns dessa grave infec^ao sao os membros 
inferiores (50%), seguidos pelos membros superiores, tronco, regiao perineal e 
face. Quando localizada no pesco^o, a fascite e muito grave, comalta mortalidade 
pela possibilidade de dissemina^ao para as carotidas e o mediastino. 

■ Tratamento 

Depende de diagnostico precoce, desbridamento cirurgico radical de todo o 
tecido necrotico, antibioticoterapia parenteral de amplo espectro e medidas 
gerais agressivas de suporte. A antibioticoterapia deve ser instituida o mais 
rapidamente possivel, sendo necessario ressaltar que o desbridamento cirurgico 
esta em primeiro lugar em termos de importancia. A penicilina G (3 a 4 milhdes 
UI a cada 4 h) e o antibiotico de escolha, frequentemente administrado em 
associa^ao com a clindamicina (2 a 4 g ao dia). Quando se suspeita de flora 
mista, o espectro de a^ao do(s) farmaco(s) deve ser ampliado para dar cobertura 
aos anaerobios, associando cefalosporina de terceira gera^ao e metronidazol ou 







outras substancias, como a monoterapia com imipenem. 

Pacientes alergicos a penicilina e com alto risco de desenvolver 
nefrotoxicidade com aminoglicosldios podem receber terapeutica combinada com 
cefalosporina de terceira gera^ao anti -Pseudomonas, como a ceftazidima, 
associada ao metronidazol ou a clindamicina. 

Agentes que limitam a produ^ao de citocinas vem sendo utilizados com o 
objetivo de diminuir a destrui^ao tecidual. Compreendem altas doses de 
corticoides intravenosos, gamaglobulina e anticorpos contra TNF-a. 

Atualmente, o recurso da amputa^ao so e adotado quando o membro 
comprometido ja se tornou absolutamente inviavel. 

Gangrena de Fournier 

A gangrena de Fournier e uma forma de fascite necrosante que afeta as bolsas 
escrotais e a regiao perianal (Figura 19.1). E condi^ao rara, com altas taxas de 
morbidade e mortalidade. Acomete principalmente homens adultos (sete homens 
para uma mulher). 

Foram identificados fatores etiologicos espedficos na maioria dos pacientes: 
diabetes mellitus, alcoolismo, trauma mecanico, picada de inseto, procedimentos 
cirurgicos (p. ex., hemorroidectomia, vasectomia, hemorragias), infecq:5es 
perianais e do trato urinario. Como regra, o processo necrosante poupa a glande, 
os testiculos e os cordbes espermaticos. 



Figura 19.1 Gangrena de Fournier. 

■ Manifestaqoes clmicas 

Ha uma pequena necrose no escroto, com dura^ao de 1 a 2 dias. Depois, franca 
necrose da pele e do subcutaneo, rapida extensao ao perineo e a parede 
abdominal anterior, ulcera^ao necrotica, edema intenso, eritema, bolhas, febre, 
toxemia e, as vezes, reten^ao urinaria. 

■ Tratamento 

O tratamento classico da gangrena de Fournier consiste em imediata corre^ao dos 
disturbios hidroeletroliticos, acidobase e hemodinamicos, antibioticoterapia de 
largo espectro e desbridamento cirurgico de emergencia. Os objetivos do 
tratamento cirurgico sao remover todo o tecido necrotico, interromper a 
progressao do processo infeccioso e minimizar os efeitos toxicos sistemicos. 
Apos a cura, pode ser necessaria cirurgia reparadora comenxertos ouretalhos. 

A necessidade de extenso desbridamento para controle do processo infeccioso 
origina areas extensas, com eventual exposi^ao dos testiculos e necessidade de 
cobertura adequada. 1,2 


■ Oxigenoterapia hiperbarica 


Na gangrena de Fournier, a indica^ao de oxigenoterapia hiperbarica e absoluta, 
pois colabora com o controle da infec^ao e acelera o processo de cicatriza^ao. 3,4 

Com a oxigenoterapia hiperbarica, ha aumento da tensao de oxigenio tecidual, 
que aumenta a sintese de colageno, a angiogenese, a epiteliza^ao e a resistencia a 
bacterias. 4,5 

Normalmente, o ar que se respira tern aproximadamente 21% de oxigenio e 
78% de nitrogenio. No tratamento com oxigenio hiperbarico, o paciente respira 
oxigenio a 100% dentro de uma camara com uma pressao atmosferica superior a 
normal (> 1 atm). O oxigenio respirado pelo paciente, ao chegar aos pulmSes, 
dissolve-se no plasma sanguineo e e transportado por todo o corpo. Os efeitos 
desse oxigenio suplementar a altas pressoes sao diferentes nas diversas partes do 
organismo. 4,6 

O oxigenio a 100%, respirado entre 2 a 3 pressdes atmosfericas absolutas, 
condicionara dois mecanismos basicos dentro do organismo humano. 6,7 O 
primeiro efeito mecanico e util na redu^ao do tamanho das bolhas resultantes de 
embolias e no aumento da solubilidade do oxigenio no plasma de carbono; ja o 
segundo eleva a pressao parcial do oxigenio emtodos os tecidos. 6,7 

Pela fun^ao proeminente das bacterias anaerobicas na fisiopatologia, varios 
autores recomendam a utiliza^ao hiperbarica como um tratamento coadjuvante 
para esse tipo de infec^ao. Sugere-se que o uso da terapia hiperbarica pode 
diminuir a extensao da necrose e reduzir os indices de mortalidade e 
morbidade. 5,6,8 O tratamento deve ser iniciado assim que o diagnostico for 
estabelecido e paralelamente as providencias para encaminhar o paciente ao 
centro cirurgico. 8,9 Essa terapia tern efeito facilitador na cicatriza^ao de feridas e 
acelera a recupera^ao apos o desbridamento sucessivo. 6,8 A oxigenoterapia 
hiberbarica exerce um efeito antibacteriano direto sobre os anaerobicos, e a 
atividade de endotoxinas e reduzida na existencia de niveis teciduais elevados de 
oxigenio. Os beneficios atribuidos a esse tratamento incluem melhora na agao 
fagocitaria dos neutrofilos, aumento da prolifera^ao dos fibroblastos e da 
angiogenese, redu^ao do edema devido a vasoconstrigao, aumento do transporte 
intracelular de antibioticos e sintese de radicais livres de oxigenio. Assim, esse 
tratamento esta indicado aos pacientes com gangrena de Fournier que permane^am 



toxemiados apesar de extenso desbridamento e aqueles com evidencia clinica e 
radiologica de infec^ao por anaerobio. 4,6,8,9 

As sessoes de oxigenoterapia hiperbarica devem ser diarias, com 2 h de 
dura^ao, por umperiodo medio de 10 a 15 sessdes, dependendo da evolu^ao. Os 
casos criticos em sepse, internados na UTI, mesmo na vigencia de ventila^ao 
mecanica e em uso de substancias vasoativas, podem ser pressurizados e 
apresentam beneficio como tratamento. 4,5,8 

■ Cuidados com a lesao 

A realiza^ao dos curativos e a assepsia diaria realizada de maneira recomendada, 
com coberturas de a^ao bactericida, que mantem pH, termorregula^ao e controle 
da secre^ao, sao eficazes para a repara^ao tecidual. 3,8 Essa conduta podera 
proporcionar a remissao da lesao ou propiciar a cirurgia reconstrutiva. A escolha 
do tratamento topico tambem e importante para que haja o fechamento por 
segunda inten^ao, o que pode exigir longo periodo de cicatriza^ao. 3,8 

Assepsia 

A assepsia da ferida visa a remover do leito da lesao fragmentos de tecidos 
desvitalizados, corpos estranhos e excesso de secre^ao a fim de criar um 
ambiente favoravel para a cicatriza^ao. Alem disso, tende a reduzir o numero de 
microrganismos no leito lesional e preservar o tecido de granula^ao, nao se 
utilizando, portanto, substancias toxicas para a ferida. 10 ' 14 O metodo de assepsia 
escolhido precisa diminuir e manter a menor quantidade possivel de bacterias no 
leito da lesao, evitando o desenvolvimento de infec^des. 10,11,13 

A melhor op^ao terapeutica depende de avalia^oes sistematizadas e 
pormenorizadas da equipe, de recursos materiais e humanos disponiveis, alem do 
conhecimento do profissional em rela^ao as indicates, as contraindicates, aos 
custos e a efetividade. 13 

Coberturas 

As coberturas podem ser classificadas, quanto ao seu desempenho, em passivas, 


interativas e bioativas. As coberturas passivas apenas protegem e cobrem as 
feridas; as interativas mantem o meio umido, facilitando a cicatriza^ao, e as 
bioativas fornecem elementos necessarios para a cicatriza^ao tecidual. 

Com rela^ao ao contato com o leito da lesao, as coberturas sao classificadas 
em primarias e secundarias, sendo as primarias colocadas diretamente sobre o 
leito da ferida e as secundarias sobrepondo as primarias quando necessario. 10-12,15 
Independentemente da cobertura escolhida, esta deve sempre respeitar o principio 
da manuten^ao da umidade do leito da ferida, a fim de facilitar o desbridamento 
autolitico e a cicatriza^ao tecidual. 13,14 

Existem no mercado inumeros curativos/coberturas disponiveis para serem 
utilizados no tratamento, como os curativos de granulo, de espuma e de 
enchimento, filmes semipermeaveis, hidrocoloides, hidrogeis e curativos de 
alginato e hidrofibra, cada um com caracteristicas especificas. O conhecimento 
dessas especifica^oes e imprescindivel para uma escolha consciente do curativo 
pelos profissionais de saude, junto aos pacientes com diagnostico de gangrena de 
Fournier e ao servi<;o de saude, visando ao melhor custo-beneficio. 10-13 


References bibliograficas 

1. Rogawski KM, Koh KB, Joyce AD. Necrotizing fasciitis of the scrotum: two cases and review of the 
literature. Br J UroL 1994;74(3):387-9. 

2. Lapa CRF, Coura EF, Silva KF, Soares PL, Ribeiro GS. Smdrome de Fournier: cuidados de enfermagem. 
Joao Pessoa: Universidade Federal da Paraiba - Centro de Ciencias; 2004. 

3. Candido LC, Pelissari MBP, Jorge AS, Dantas SREP, Leite MS, Vinhaes EG, et at Tratamento das 
feridas pos-smdrome de fournier. Rev Esc Enf USP. 1999;33(numero especial). 

4. Uggeri CJR, Silva CRL, Silva RCL, Meireles IB, Porto IS. Produtos e metodos terapeuticos: feridas 
fundamentos e atualizagoes em enfermagem. 3. ed. Sao Paulo: Yendis; 2011. 

5. Mehl AA, Nogueira Filho DC, Mantovani LM, Grippa MM, Berger R, Krauss D, et al. Manejo da 
gangrena de Fournier: experiencia de um hospital universitario de Curitiba. Rev Col Bras Cir. 
2010;37(6):435-41. 

6. Simoes P. Oxigenio hiperbarico no tratamento adjuvante da gangrena de Fournier e da cistite radica 
hemorragica. Acta Urologica Portuguesa. 2000; 17(4):31-4. 

7. Bennett PB. Psychometric impairment in men breathing oxygen-helium at increased pressures. Repor n. 
251. London: Medical Research Council RN Personnel Research Committee. Underwater Physiology 
Sub-Committee, 1965. 


8. Cardoso JB, Feres O. Gangrena de Fournier. Medicina Ribeirao Preto. 2007;40(4):493-9. 

9. Batista RR, Ramacciotti Filho PR, Castro CAT, Fonseca MFM, Albuquerque IC, Formiga GJS. Smdrome 
de Fournier secundaria a adenocarcinoma de prostata avanqado: relato de caso. Rev Bras Coloproct. 
2010;30(2):228-31. 

10. Borges EL. Tratamento de feridas: avaliaqao de um protocolo [dissertaqao de mestrado]. Belo Fiorizonte: 
Universidade de Minas Gerais; 2005. 

11. Macedo EAB. Custo-efetividade da terapia compressiva no processo de cicatrizaqao de ulceras venosas 
[dissertaqao]. Natal: Universidade Federal do Rio Grande do Norte; 2009. 

12. Sellmer D. Sistema baseado no conhecimento para sistematizar a terapia topica para ulcera venosa 
[dissertaqao]. Curitiba: Universidade Catolica do Parana; 2009. 

13. Dantas DV. Assistencia aos portadores de ulceras venosas: proposta de protocolo. [dissertaqao]. Rio 
Grande do Norte: Universidade Federal do Rio Grande do Norte; 2010. 

14. Guimaraes BJA, Nogueira CLM. Directrices para el tratamiento de ulcera venosa. Revista Electronica 
Cuatrimestral de Enfermeria. 2010;20:1-13. 

15. Iponema EC, Costa MM. Ulceras vasculogenicas. In: Silva RCL, Figueiredo NMA, Meireles IB, Costa 
MM, Silva CRL. Feridas: fundamentos e atualizaqoes em enfermagem. 3. ed. Sao Paulo: Yendis; 2011. p. 
457-98. 

Bibliografia 

Braun-Falco O, Plewig G, Wolff HH, Burgdorf WHC. Dermatology. 2. ed. New York: Springer; 2000. 
Fitzpatrick TB, Eisen AZ, Wolff K, Freedberg IM, Austen KF. Tratado de dermatologia. 5. ed. Revinter; 2005. 

Garau Alemany J. Severe infections of the skin and soft tissues: infecciones graves de la piel y tejidos blandos. 
Rev Clin Esp. 1996;196(Suppl 2):44-9. 

Laube S, Farrell AM. Bacterial skin infections in the elderly: diagnosis and treatment. Drugs Aging. 
2002; 19(5) 331-42. 

Sampaio SAP, RivittiEA. Dermatologia. 3. ed. Sao Paulo: Artes Medicas; 2007. 

Sampaio SAP, RivittiEA. Dermatologia. Sao Paulo: Sarvier; 1998. 

Sharma S, Verma KK. Skin and soft tissue infection. Indian J Pediatr. 2001;68(Suppl 3):S46-50. 


20 Tuberculose Cutanea 

Silvana Margarida Benevides Ferreira e Maria Aparecida Vieira 


Abordagem epidemiologica 

A tuberculose (TB), devido a sua magnitude, transcendencia e vulnerabilidade, 
encontra-se em especial aten^ao como prioridade em saude publica. A eficacia 
dos medicamentos espedficos contra o Mycobacterium tuberculosis pode ser 
observada pela cura de mais de 51 milhdes de pessoas entre 1995 e 2011. Em 
2013, o percentual de cura foi de 86% entre os casos novos de TB. Entretanto, o 
contingente de obitos provocados pela doen^a (1,5 milhao) ainda e alto. 
Acrescenta-se a esse cenario o desenvolvimento da multirresistencia a 
medicares espedficas, que pode levar a ineficacia do controle da doen^a. 
Estima-se que 3,5% dos novos casos de TB ocorridos de 2008 a 2013 eram 
provenientes de TB multirresistente (MDR/TB). 1 ' 3 

Em 2013, 6,1 milhbes de casos de TB foram notificados a Organiza^ao 
Mundial de Saude (OMS). Destes, 5,7 milhoes foram casos novos e 400 mil ja 
estavam em tratamento. Cerca de 13% eram coinfectados com virus da 
imunodeficiencia humana (HIV). A maior propor^ao dos casos foi registrada 
(56%) no Sudeste Asiatico e no Paclfico Ocidental. E mais comum entre homens 
do que emmulheres e afeta principalmente adultos economicamente produtivos. 2,3 

Segundo a OMS, em 2013 o Brasil notificou 83.310 casos de TB, dos quais 
10.148 foram casos extrapulmonares, situando-o como 16- pais em numero de 
casos, comtaxa de mortalidade de 2,2 casos por 100 mil habitantes. 3 

Do total de casos novos diagnosticados (71.123), 85,7% apresentaram a 
forma clinica pulmonar e, destes, 65,2% eram baciliferos, sendo os principais 




responsaveis pela transmissao da doenga. 2,3 Quando analisadas as regides 
brasileiras para o mesmo ano, verifica-se que o Norte, o Sudeste e o Nordeste 
tem os mais altos coeficientes de incidencia: 45,2, 37,1 e 34,7 por 100 mil 
habitantes, respectivamente. 2,3 

As apresenta^Ses extrapulmonares tem destaque nas formas tuberculosas, 
pleural, pleural tuberculosa, ganglionar periferica, meningoencefalica, 
pericardica, ossea e cutanea. As formas cutaneas da TB sao pouco frequentes, 
com incidencia em torno de 1 a 4% dos casos e maior prevalencia no sexo 
feminino. Entre os fatores associados ao desenvolvimento da tuberculose cutanea, 
destacam-se: slndrome da imunodeficiencia adquirida (HIV/Aids), MDR/TB e 
doen^as imunossupressoras. 3 ' 5 

Abordagem conceitual 

ATB, doen^a causada pelo M. tuberculosis, pode acometer orgaos e/ou sistemas. 
A infec^ao e transmitida de uma pessoa para outra por via respiratoria, porem a 
resposta imunologica e capaz de impedir seu desenvolvimento na maioria dos 
indivlduos e sua evoluq:ao geralmente e lenta (cronica). Apresenta-se nas formas 
pulmonar e extrapulmonar. A primeira e mais frequente e potencialmente 
transmisslvel na forma bacillfera e responsavel pela manutenqiao da cadeia de 
transmissao da doenga. 2,3,6,7 

As apresenta^oes extrapulmonares da TB tem seus sinais e sintomas 
dependentes dos orgaos e/ou sistemas acometidos. Sua ocorrencia aumenta em 
pacientes com Aids, especialmente entre aqueles com imunocomprometimento 
grave. Pode apresentar sintomas nao esperificos, como perda de peso nao 
intencional (mais de 1,5 kg ao mes), suores noturnos e febre por mais de 2 
semanas. O diagnostico das formas de um “caso” de TB sao por baciloscopia ou 
cultura e/ou com base nos dados clinico-epidemiologicos e no resultado de 
exames complementares. 2,3,6 

Abordagem clinica 

As respostas patologicas ao M. tuberculosis estao relacionadas com a virulencia 


do bacilo, o estado imunologico do hospedeiro e a via de infec^ao. Aquelas 
decorrentes de coloniza^ao da pele pelo bacilo sao as formas baciliferas, 
chamadas de tuberculoses cutaneas. Ja as denominadas tuberculides podem ser 
consequencia de processo de hipersensibilidade de foco latente ou infec^ao ativa, 
dos tipos abacilares ou paucibacilares . 5,8,9 

A maioria dos casos e de bacilos de baixa virulencia, aproximada ao do 
bacilo de Calmette-Guerin (BCG), que e a forma atenuada do bacilo. Quando 
relacionados com o hospedeiro, a suscetibilidade deste a infec^ao pode estar 
ligada a fatores como idade, estado geral de saude, estado nutricional e fatores 
geneticos . 8,10,11 

Diante da grande variabilidade morfologica das lesdes, o diagnostico clinico 
pode ser de dificil realiza^ao . 13 Baseia-se na historia clinica, no exame fisico, na 
histopatologia e em exames laboratoriais. A pesquisa bacteriologica e um metodo 
fundamental, realizado pela tecnica de Ziehl-Nielsen - pesquisa do bacilo alcool- 
acido resistente (BAAR ). 7 A cultura para micobacteria, identificagao e teste de 
sensibilidade e outro metodo de elevadas especificidade e sensibilidade. 
Diagnostico com prova tuberculinica (PPD) consiste na inocula^ao intradermica 
de um derivado proteico do M. tuberculosis a fim de medir a resposta imune 
celular a esses antigenos. O diagnostico histopatologico e o metodo de 
investiga^ao mais especifico para as formas extrapulmonares. Testes 
imunologicos - ensaios para detec^ao de gama interferon (Igras) - sao tidos como 
metodos inovadores . 13 Outro metodo discutido na literatura para diagnostico de 
doen^as infecciosas e a utilizaq:ao da tecnica de biologia molecular, a rea^ao em 
cadeia da polimerase (PCR), processo visto como rapido e capaz de definir o 
agente etiologico . 14,15 

A porta de entrada do bacilo determina o tipo de TB cutanea. A infec^ao pode 
ser exogena, ou seja, por autoinocula^ao, ou decorrente de foco endogeno e 
definido pela carga bacilar bacilifera, paucibacilar e abacilifera (Tabela 

2Q 1) 8,10,16,17 

■ Cancro tuberculoso 

Resulta da inocula^ao primaria da micobacteria na pele de individuo nao 


sensibilizado. As lesdes ocorrem com mais frequencia em criangas, mas pode 
acometer adolescentes e adultos e estar relacionada a contaminate de 
instrumentaliza^ao (p. ex., cirurgica, inje^oes, tatuageme piercing). 8,18 

Manifestaqoes clinicas 

A lesao inicial aparece em torno de 3 a 4 semanas apos a inoculate 
caracterizada por papula, placa ou nodulo que evolui cronicamente para 
ulcerate e fistulizato (abscesso frio), com ou sem linfagite. A evolu^ao da 
doen^a e cronica e, quando nao tratada, pode permanecer ativa por varios 
meses. 8 ’ 16 ’ 18 

Histopatologia 

Observa-se inicialmente, no local, inflama^ao aguda inespedfica. Apos 3 a 6 
semanas, paralelamente ao desenvolvimento de positividade a reato 
tubercullnica, o infiltrado muda de caracterlstica para aspecto de granulomatosa, 
com necrose caseosa central, celulas epitelioides e celulas gigantes de Langhans, 
envolvidas por fibroblastos e linfocitos e demonstradas por bacilos alcool-acido 
resistentes nas lesdes. 8,10,16,18 

Diagnostico 

Confirmado pelo achado de bacilos nas secretes e nos cortes histopatologicos e 
por cultura. O teste de PPD (teste tuberculinico - intradermorea^ao para 
tuberculose) e inicialmente negativo e torna-se positivo com a evolu^ao da 
doen^a. Diagnostico diferencial, do tipo cancro cronico de dermatoses, como 
sifilis, doen^a da arranhadura do gato, leishmaniose e carcinomas cutaneos. 8,10,16 

■ Escrofuloderma (tuberculose coliquativa) 

Considerada a forma mais comum da TB cutanea, normalmente, com manifesta^ao 
na regiao do pesco^o. Decorre da propagate de lesdes tuberculosas de 
linfonodos ou de ossos na pele, com eventual aparecimento nas articulates ou no 
epididimo. Em geral, sao doentes que ja apresentam infect es tuberculosas e 


reagentes ao teste tuberculinico. 8,16 


Manifestaqoes clmicas 

As lesbes localizam-se mais frequentemente nas regioes submandibular, cervical 
e supraclavicular. Caracteriza-se por nodulo endurecido de cor eritemato 
violacea que logo se rompe, drenando material seroso, purulento e caseoso. As 
fistulas podem comunicar-se diretamente com areas de infec^ao profunda ou estar 
a distancias do foco primario, especialmente no pesco^o, no torax e na pelvis 
(Figura 20.1). 8,10,16,17 ’ 19 

Tabela20.1 Formas tuberculosas cutaneas, segundo classificagao (exogena e endogena) e carga 


bacilar. 

Tipo 

Classificagao 

Via de infec^ao 

Carga bacilar 

Cancro tuberculoso 

Exogena 

Inoculagao direta 

Multibacilar 

Escrofuloderma 

Endogena 

Continuidade 

Multibacilar 

Tuberculose miliar 

Endogena 

Hematogena 

Multibacilar 

Tuberculose orificial 

Endogena 

Autoinoculagao 

Multibacilar 

Abscesso tuberculoso 

Endogena 

Hematogena 

Multibacilar 

T uberculose verrugosa cutanea 

Exogena 

Inoculagao direta 

Paucibacilar 

Lupus vulgar 

Exogena 

Inoculagao direta, 

vacina BCG* 

Paucibacilar 

Lupus vulgar 

Endogena 

Hematogena, linfatica, 

continuidade 

Paucibacilar 







Tuberculide papulonecrotica 


Endogena 


Hematogena 


Abacilar 


Tuberculose cutanea secundaria a 
vacinagao de BCG 

BCG = bacilo de Calmette-Guerin. 

Histopatologia 

Os trajetos podemmostrar inflama^ao aguda e cronica nao especifica. Nas lesSes, 
observam-se granulomas tuberculoides e ocasionalmente encontram-se bacilos. 
Predominio de altera^oes cicatriciais e atroficas. 8,10,16,17,19 

Diagnostico 

A confirma^ao do diagnostico e realizada por histopatologia, positividade do 
PPD e cultivo de bacilos mediante tecnica de Ziehl Neelsen. Diagnostico 
diferencial compreende esporotricose, coccidioidomicose, goma sifilitica, 
actinomicose, osteomielite bacteriana cronica ou adenite com drenagem e 
hi drosadenites. 8,16,17,19 

■ Tuberculose miliar aguda 

Representa a forma de disseminagao hematogenica do bacilo para a pele, 
proveniente de urn foco primario, geralmente pulmonar ou meningeo. Ocorre mais 
frequentemente em crian^as e j ovens, principalmente naqueles infectados com 

HIV 8,16,17,19 



Figura 20.1 Escrofuloderma. Nodulo endurecido de cor eritemato violacea em regiao 
supraclavicular a esquerda. Notam-se as fistulas em lesao na regiao do pescogo (imagem cedida 
pela Dra. Mariana Takahashi Ferreira Costa). 



Figura 20.2 A. Lesao por tuberculose cutanea: manifestagao clinica. B. Evolugao do tratamento 
topico de lesao por tuberculose cutanea (imagens cedidas pela Dra. Mariana Takahashi Ferreira 
Costa). 


Manifestaqoes clmicas 

Manifesta^oes iniciais de erup^ao aguda com micropapulas eritematoviolaceas, 
vesiculas que se rompem para forma^ao de ulceras a base de exsudato 
seropurulento com predominancia emregides do tronco (Figura 20.2). O paciente 
apresenta-se, geralmente, com estado geral comprometido, que pode evoluir para 




obito devido a dissemina^ao da infec^ao. 8,17,19 

Histopatologia e diagnostico 

Normalmente, devido ao comprometimento do sistema imune celular, os achados 
contem, predominantemente, necrose e infiltrado inflamatorio inespedfico. 
Infiltra^ao perivascular pode progredir para vasculite com invasao vascular pelos 
bacilos. Por meio do diagnostico diferencial, encontram-se as celulites ou 
erisipela classica. 

O diagnostico ocorre por meio de confirma^ao por histopatologia, 
baciloscopia e cultura. 5,8,16,17,19 

■ Tuberculose orificial 

Forma rara de TB com comprometimento oral, perianal e de mucosas adjacentes. 
Decorre de autoinocula^ao em doentes com TB visceral progressiva. Trata-se de 
doentes com TB avan^ada contendo PPD negativo. Ocorre, geralmente, supressao 
da imunidade celular causada pela caquexia que possibilita aos bacilos 
autoinoculados estabelecerem infec^ao secundaria. 8,17 ' 21 

Manifestaqoes clmicas 

As lesoes mucosas iniciam-se como papulas e papulopustulas que ulceram; estas 
sao dolorosas com bordas irregulares e consistencia amolecida. A mucosa 
circundante e inflamada e edemaciada. Em geral, ocorrem na regiao perianal, 
vulva, glande, penis, meato uretral e boca, incluindo a lingua, o palato e os 
labios. 17,19 ' 21 

Histopatologia 

As lesbes histopatologicas mostram infiltrado de celulas granulomatosas, 
compostas por celulas epitelioides; e as gigantes tipo Langhans, necrose caseosa 
e bacilos facilmente detectaveis. 17,19-21 


Diagnostico 


Confirmagao pela histopatologia, baciloscopia e cultura. O diagnostico torna-se 
mais facil quando ha correla^ao com tuberculose de orgaos internos. Na diagnose 
diferencial, devem ser consideradas as lesdes aftosas, o cancro sifilitico, o 
linfogranuloma venereo e as lesdes neoplasicas. 17,19-21 

■ Abscesso nodular/gonna tuberculosa 

Caracteriza-se por dois modos. No primeiro caso, resulta da reativa^ao de urn 
tuberculo cicatrizado que ainda contem organismos vivos provenientes da 
dissemina^ao de TB primaria. Desenvolve-se de altera^oes locais, como trauma e 
irradia^ao, geralmente em pacientes saudaveis. O segundo ocorre por inibi^ao da 
imunidade celular devido ao comprometimento do estado de saude do paciente (p. 
ex., desnutri^ao, drogas ou doen^a), o que possibilita reativa^ao de um ou mais 
locais na pele. 17,20,22 

Manifestaqoes clinicas, histopatologia ediagnostico diferencial 
As manifesta^oes sao apresentadas por nodulos subcutaneos, indolores, unicos ou 
multiplos, que se tornam flutuantes e podem romper a pele para a forma^ao de 
fistulas e drenagem do material liquefeito. Os aspectos histopatologicos contem 
necrose e inflama^ao aguda ou cronica inespecifica, com exsudato inflamatorio 
contendo bacilos tuberculosos. O diagnostico diferencial inclui outras causas de 
abscessos frios, como goma sifilitica, leishmaniose e infec^ao fungica 
profunda. 17,20,22 

■ Tuberculose verrugosa cutanea 

Desenvolve-se a partir de inocula^ao exogena (ambiental ou por contiguidade) de 
M. tuberculosis na pele de pacientes com certo grau de imunidade a infec^ao. 
Comumente associada ao risco ocupacional. 16,17 

Manifestaqoes clinicas, histopatologia ediagnostico diferencial 

Apresentam, inicialmente, aspecto de papula ou papulopustula no local de 
inser^ao do bacilo com evolu^ao em placas verrugosas. As lesoes localizam-se 


geralmente no dorso das maos e dos dedos. Os aspectos histopatologicos 
caracterizam-se por hiperqueratose, hiperplasia, papilomatose, responsaveis pela 
natureza verrucosa da lesao. 

O diagnostico e confirmado por histopatologia, positividade do PPD e 
culturas. No diagnostico diferencial, devem ser consideradas outras patologias 
chamadas de sindromes verrugosas (leishmaniose, esporotricose, cromocicose) 
ou outras micobacterias atipicas, alem de carcinomas e piodermites vegetantes 
cronicas. 16,17,19 

■ Lupus vulgar 

Forma secundaria de TB cutanea que ocorre em individuos previamente 
sensibilizados e com certa imunidade ao bacilo. E considerada rara em no Brasil. 
Proveniente de foco primario, pulmonar ou por adenite cervical decorrente de 
dissemina^ao hematogenica, linfatica, ou por solu^ao de continuidade. 8,16,17,19 

Manifestaqoes clinicas, histopatologia ediagnostico diferencial 
As manifesta^des clinicas, preferencialmente, sao na face e em regioes malares, 
podendo ocorrer em mucosas oral, nasal e conjuntiva. A lesao inicial e formada 
por um grupo de pequenas papulas amolecidas eritemato-acastanhadas, que 
coalescem compondo placas gelatinosas, aspecto caracteristico de “geleia de 
ma^a”, comnodulos amarelo-acastanhados. Formas clinicas mais comuns: planas, 
hipertroficas, ulcerosas ou cicatriciais. 

A evoluq:ao da doen^a sem tratamento pode chegar a anos. A histopatologia 
caracteriza-se por granulomas tuberculoides dermicos com tendencia a necrose 
caseosa central. Observam-se escassos bacilos ou estes estao ausentes. 

O diagnostico e realizado por base clinicas, teste histopatologico, PPD 
fortemente positivo e culturas em meio especifico. O diagnostico diferencial deve 
considerar o lupus eritematoso, a linfocitoma e a sarcoidose. 5,8,17 

■ Tuberculide 

Apresenta manifesta^oes com exantemas generalizados em individuos com 


moderado ou elevado grau de imunidade. Consiste em lesdes abacilares ou 
paucibacilares, compostas por cultivos de bacilos raros. Sao consideradas 
tuberculides: a tuberculide papulonecrotica, o liquen escrofuloso e o eritema 
indurado de Basin. 8,17,19,23 

Tuberculide papulonecrotica 

Desenvolve-se em individuos tuberculinicos positivos e manifesta-se por 
papulopustulas eritematosas ou violaceas, indolores, simetricas, disseminadas, 
que evoluem para necrose central. Podem deixar cicatrizes atroficas e 
pigmentadas. As lesoes ocorrem, particularmente, nas superficies extensoras de 
bravos, pernas, dorso das maos e areas inferiores do tronco e das nadegas. A 
histopatologia e definida pela necrose da derme e da epiderme, circundada por 
infiltrado inflamatorio nao especifico ou contendo granulomas tuberculoides. 

A origem tuberculosa da tuberculide papulonecrotica e corroborada pela 
descri^ao de PCR positivo para o DNA de M. tuberculosis nas lesoes. O 
diagnostico diferencial pode ser considerado com os quadros de ptiriase, 
pruridos, vasculites e sifilis secundaria. 5,8,14,17,19,20 

Tuberculide liquinoide ou liquen escrofuloso 

Forma rara de tuberculide, que acomete, principalmente, crian^as e adolescentes 
com foco tuberculoso; o PPD positivo pode desencadear o processo da doen^a. A 
lesao apresenta micropapula rosea ou amarelo-acastanhada, brilhante, 
endurecida, em geral perifolicular com forma^ao de crosta ou hiperqueratose. A 
ausencia de prurido a diferencia do liquen piano. A erup^ao afeta especialmente 
as superficies laterais do tronco. Com o exame histopatologico, verifica-se 
granuloma tuberculoide na derme e emtorno dos ductos sudoriparos. 

A confirma^ao diagnostica e clinica e histopatologica. O diagnostico 
diferencial deve ser realizado no caso de outras erupq:5es liquenoides de 
exantemas e de sifilis secundarias. 5,8,17,19,20 

Vasculite nodular/eritema indurado de Bazin 

Considera-se como sindrome de paniculite lobular que pode estar relacionada 


com a TB. Nesse caso, denomina-se eritema indurado, ou podera ligar-se a outra 
patologia nao tuberculose designada vasculite nodular. E mais frequente em 
mulheres no inicio da adolescencia e na menopausa. O teste tuberculinico podera 
ser positivo ou negativo. A apresenta^ao e por meio de nodulos eritematosos, 
simetricos, nas faces posteriores das pernas (panturrilhas). O exame 
histopatologico revela paniculite lobular, vasculite com espessamento das 
paredes das arterias, veias subcutaneas e das bainhas perivasculares e trombose, 
com areas de necrose gordurosa e granulomas. Raramente encontram-se bacilos 
nas lesoes. Deve ser confirmada por histopatologia, positividade do PPD e 
ocorrencia de bacilos ou cultivo deles. 8,17,19,20,23 

■ Tuberculose cutanea secundaria a vacinaqao de BCG 

Avacina BCG (bacilo de Calmette-Guerin) e prioritariamente indicada a crian^as 
de 0 a 4 anos, com obrigatoriedade para menores de 1 ano. Trata-se de uma 
vacina atenuada e cada dose administrada contem cerca de 200 mil a mais de 1 
milhao de bacilos. A administrate da vacina e intradermica, no bra^o direito, na 
altura da inserq:ao do musculo deltoide. Quando administrada, oferece prote^ao 
contra as formas mais graves da doen^a tuberculosa (meningoencefalite 
tuberculosa e a TB miliar). De acordo com a nota tecnica do Ministerio da Saude 
(MS, 2006), nao e recomendada a segunda dose da vacina BCG no Brasil. 
Entretanto, aconselha-se a vacina^ao para os contatos intradomiciliares de 
portadores de hanseniase, sem sinais e sintomas da doen^a, independentemente de 
serem contatos de casos paucibacilar ou multibacilar. A vacina^ao deve ser 
realizada de maneira seletiva, a partir da avalia^ao da cicatriz ou da historia 
vacinal. 

Embora reconhe^:a-se a comprovada eficacia da vacina BCG, esta pode 
provocar as seguintes complicates: complica^oes nao especificas (erup^Ses 
exantematica, eritema nodoso, rea^oes eczetematosas, granulomas, cistos e 
cicatrizes queloidianas); lesoes especificas (provocadas pelo bacilo atenuado); 
lupus vulgar (pode surgir apos meses e ate 3 anos depois da vacina^ao); 
fenomeno de Koch (corresponde a necrose e a ulcera^ao acompanhada de 
linfadenite regional); escrofuloderma; linfadenite regional intensa; abscessos 


cutaneos (quando injetado profundamente); e erup^oes tipo tuberculide. 8,16 


Abordagem terapeutica 

A eficacia do tratamento depende do uso adequado das doses em tempo 
suficiente, e esses sao os prindpios basicos para o tratamento, os quais evitam a 
persistencia bacteriana e o desenvolvimento de resistencia aos farmacos. 7,17,19 

Em 1979, o Brasil preconizou um sistema de tratamento para a TB composto 
pelos farmacos rifampicina (R), isoniazida (H), etambutol (E), estreptomicina 
(S), etionamida (Et) e pirazinamida (Z), compreendendo: Esquema I 
(2RHZ/4RH), para os casos novos; Esquema I refor^ado (2RHZE/4RHE), 
indicado aos retratamentos; Esquema II (2RHZ/7RH), direcionado a forma 
meningoencefalica; e Esquema III (3SZEEt/9EEt), para falencia. 

A partir de 2009, o MS recomendou a mudan^a dos esquemas supracitados 
apos resultados da evidencia de resistencia ao tratamento antituberculose. A 
apresenta^ao farmacologica de um novo esquema passou a ser em comprimidos 
de doses fixas combinadas dos quatro medicamentos (RHZE), nas seguintes 
dosagens: R 150 mg, H 75 mg, Z 400 mg e E 275 mg (Tabela 20.2)7 

Consideraqoes finais 

A TB, como agravo de saude publica, requer estudos sobre as diversas 
tecnologias em saude para o seu controle. A necessidade da incorpora^ao da 
pesquisa como ferramenta essencial para o controle e a melhoria dos programas 
de TB tern sido reconhecida, recomendada e fomentada por diversas institui^oes. 
O conhecimento das diversas formas da TB cutanea confere essa necessidade, a 
fim de oferecer subsidios para os profissionais de saude, visando a melhoria da 
assistencia aos pacientes acometidos pela doen^a. 

Tabela 20.2 Esquema basico para o tratamento da tuberculose cutanea em adultos e adolescentes 
(pulmonar e extrapulmonar). 6 


Regime 


Farmacos 


Faixa de peso 


Unidade/dose 







2RHZE 

RHZE150/75/400/275 mg 

20 a 35 kg 

2 comprimidos 

Fase intensiva (2 

meses) 

Comprimido em dose fixa 

combinada 

36 a 50 kg 

3 comprimidos 



>50 kg 

4 comprimidos 



20 a 35 kg 

36 a 50 kg 

1 comprimido ou capsula de 

300/200 mg ou 

2 comprimidos de 150/75 mg 

4 RH 

Fase de 

manutengao (4 

meses) 

RH 


1 comprimido ou capsula de 

Comprimido ou capsula de 


300/200 mg + 

300/200 mg oude 150/100 
mg ou comprimidos mgde 

36 a 50 kg 

1 comprimido ou capsula de 

150/100 mg ou 

150/75 


3 comprimidos de 150/75 mg 


2 comprimidos oucapsulas 
> 50 kg de 300/200 mg ou 

4 comprimidos de 150/75 mg 


R = rifampicina; H = isoniazida; Z= pirazinamida; E = etambutol. 
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Epidemiologia 

A hanseniase e reconhecida como uma doen^a milenar e estigmatizante pela 
maneira com que induz deformidades e incapacidades fisicas. Ha evidencias de 
que seja mais prevalente em homens, mas afeta pessoas independentemente do 
sexo e da idade e, principalmente, aquelas com nivel socioeconomico 
desfavoravel. 1 ' 7 

Um caso de hanseniase e definido quando o individuo apresenta lesoes de 
pele com perda sensitiva com ou sem comprometimento neural e baciloscopia 
positiva. 4 No Brasil, o perfil nosologico das consultas dermatologicas aponta a 
hanseniase entre os principals diagnostics, ocupando o 20- lugar no pais e o 4- 
na regiao Centro-Oeste. 7 

O diagnostico precoce e o tratamento sao as principals ferramentas 
disponlveis para a redu^ao de casos novos da doen^a e suas consequencias, 
porem o diagnostico tardio, a falta de tratamento adequado e as falhas no controle 
das realties hansenicas contribuem para a ocorrencia de danos neurais e ulceras 
neuropaticas, principalmente nos pes. 6,7 Tais comprometimentos parecem estar 
relacionados aos indivlduos com grau 2 de incapacidade e a baciloscopia 
positiva e influenciam negativamente a qualidade de vida dos doentes, aumentam 
os gastos publicos, os problemas psicologicos e sociais. 8,9 

No Brasil, o coeficiente geral de detec^ao em 2012 foi de 17,2/100 mil 




habitantes, considerado medio. Alem disso, nas ultimas decadas, pela 
intensifica^ao da detec^ao precoce dos casos e disponibilidade de tiatamento 
poliquimioterapico gratuito a todas as pessoas doentes, houve redu^ao media 
anual de 4% da carga da doen^a no pais. 10,11 Contudo, ainda e possivel identificar 
areas de importante manuten^ao da transmissao dessa enfermidade. Tal condigao 
mantem a hanseniase entie os principais problemas de saude publica, 
demandando a intensifica^ao das a^oes de contiole principalmente nas regioes 
Norte, Centro-Oeste e Nordeste, sobretudo nos estados de Mato Grosso, 
Tocantins, Maranhao, Rondonia e Para. 10,12 

Para o monitoramento e a avalia^ao da hanseniase e da qualidade das a^des e 
dos servi^os, o Ministerio da Saude (MS) estabeleceu um conjunto de 
indicadores. Entre eles, o coeficiente geral de detec^ao por 100 mil habitantes, a 
propor^ao de cura entre os casos diagnosticados e o coeficiente de detec^ao de 
casos com grau de incapacidade 2 no momento do diagnostico. 1 

A Estrategia Global Aprimorada para Redu<;ao Adicional da Carga da 
Hanseniase (Periodo do Plano: 2011-2015) contempla a oferta de cuidados 
continuados nas complicates cronicas (como ulceras troficas), e, para garantir 
os resultados alcan^ados ate o momento com impacto na redu^ao do estigma e da 
discriminate relacionados com a doen^a, e importante que a qualidade da 
assistencia ao paciente, nao apenas considerando a detec^ao de casos, mas 
tambem a reduce de incapacidades, seja garantida a todas as pessoas com 
hanseniase. 11 ' 13 

Conceito 

A hanseniase e uma doen^a infecciosa cronica granulomatosa em que 
aproximadamente 30% das pessoas doentes desenvolvem dano neural. O 
Mycobacterium leprae e o agente etiologico, e a predile^ao pela pele e pelos 
nervos perifericos faz dessa doen^a uma das principais causas de incapacidade 
fisica permanente. 7,13 

O estabelecimento de formas graves e incapacitantes de hanseniase esta 
diretamente relacionado com a baixa qualidade de vida relacionada com a saude 


(QVRS) mesmo no paciente curado. 14 

A evolu^ao da doenga depende da complexa interat 0 entre o patogeno e o 
hospedeiro e, entre seus principals sinais, estao os disturbios sensoriais, motores 
e autonomos. A neuropatia periferica nos pacientes hansenianos favorece a 
ocorrencia das ulceras cutaneas, e tais complicates podem resultar na 
deformato e/ou na amputate do membro afetado. Quando o nervo tibial e 
comprometido e nao ha resposta ao uso de corticoides, a cirurgia pode auxiliar na 
preven^ao da ocorrencia de ulceras plantares. 13-17 

Biologia do Mycobacterium leprae 

O Mycobacterium leprae foi descoberto em 1873 por Armauer Hansen, 
denominado bacilo de Hansen. A forma do M. leprae e de bastonete reto ou 
ligeiramente encurvado de 1,5 a 8 m de comprimento por 0,2 a 0,5 m de largura. 
Os bacilos viaveis coram-se uniformemente em vermelho pelo metodo do Ziehl- 
Neelsen e, quando ocorrem falhas na sua Colorado, sao considerados bacilos 
inviaveis. Apresentam-se isolados ou agrupados em globias, sao alcool-acido 
resistentes (BAAR) e parasita intracelular obrigatorio. 13,17 

O tempo de multiplica^ao estimado a partir da inoculate de bacilos viaveis 
empatas de camundongo, pela tecnica de Shepard, e de 13 a 14 dias, e o periodo 
de incubate dura aproximadamente 3 a 5 anos. 17,18 

O bacilo de Hansen e considerado um germe de alta infectividade e baixa 
patogenicidade e virulencia. E eliminado pelas secre^Ses nasais, da orofaringe e 
solutes de continuidade da pele de doentes baciliferos. A principal via de 
contagio da doen^a e inter-humana e o maior risco de contagiosidade e pela 
convivencia domiciliar entre portadores da doen^a Atualmente, pelo avan^o da 
biologia molecular, as pesquisas sobre enfermidades complexas, como a 
hanseniase, tern procurado compreender os fatores de risco genetico do 
hospedeiro na patogenese molecular da doen^a. 15-19 

Viabilidade do Mycobacterium leprae 

O fato de o Mycobacterium leprae nao ser cultivado in vitro dificulta a definigao 


de parametros para a confirma^ao laboratorial ao diagnostico inicial e para o 
monitoramento da eficacia do tratamento emhanseniase. 1 22 

As principals tecnicas disponiveis para a confirma^ao diagnostica dos casos 
sao apresentadas a seguir. 13,22 

■ Indice morfologico e indice baciloscopico 

O indice morfologico (IM) e o indice baciloscopico (IB) tern sido utilizados 
como metodos para avaliar a eficacia do tratamento e tambem para a 
determina^ao de recidiva. 

Os resultados do exame bacteriologico expressam uma avalia^ao quantitativa 
(IB) e uma qualitativa (IM). O IB varia de 0 a 6 e corresponde ao numero de 
bacilos no esfrega^o; o IM refere-se a morfologia dos bacilos, se esses estao 
integros (viaveis) ou fragmentados/granulosos (nao viaveis). 

Para o monitoramento do tratamento, utiliza-se, preferencialmente, o IM, o 
qual indica o percentual de bacilos integros e presumidamente viaveis que 
provavelmente tornam-se negativos durante o periodo de tratamento, sugerindo a 
morte bacilar. O exame baciloscopico representa a concentra^ao total de bacilos 
integros, fragmentados ou em globias, cuja queda gradual e lenta e requer anos 
para chegar a negativa^ao, especialmente naqueles casos com IB inicial maior 
que 4+. 

Histopatologia. Na histopatologia, observa-se que a resposta tissular a agressao 
do M. leprae contem aspectos estruturais diferentes e relacionados com a 
resposta imune do individuo. 13,17,22 

Inoculagao experimenta. A multiplica^ao do M. leprae no coxim plantar do 
camundongo normal e imunodeprimido, obtida por Shepard 18 , possibilita verificar 
a viabilidade do M. leprae, o monitoramento de testes com quimioterapicos e a 
verifica^ao de niveis de resistencia a farmacos. Ainocula^ao de 5 x 10 a 10 4 de 
bacilos em um volume de 0,03 ml no coxim plantar de um camundongo normal 
alcanna, apos 120 a 240 dias, cerca de 10 6 de bacilo/pata. A dose minima 
infectante e de aproximadamente 1 a 10 bacilos viaveis por coxim plantar. As 
altera^oes histopatologicas aparecem em torno de 3 meses apos a inocula^ao, o 


que torna essa tecnica onerosa e de dificil realizagao. 18 

Anti-PGL-1 (glicolipidio fenolico-l). A detecgao de anticorpos anti PGL-1 e 
feita por ELISA ou imunodifusao. Seus niveis variam conforme o espectro da 
doenga. A tecnica do ML flow foi desenvolvida com a finalidade de detecgao de 
anticorpos anti-PGL-1 IgM. Exame este nao utilizado na rotina dos servigos de 
saude. 23-26 

Reagao em cadeia da polimerase (PCR, polymerase chain reaction). E 

urna tecnica de amplificagao in vitro de DNA, utilizada principalmente em areas 
nas quais as lesdes de pele sao de dificil avaliagao ou quando a baciloscopia e 
negativa. A concentragao serica de PCR pode elevar-se de niveis inferiores a 1,0 
mg/dl ate maiores que 400 mg/dl nas primeiras 24 a 48 h de reagao inflamatoria. 
Apresenta sensibilidade e especificidade potencialmente altas e detecta M. 
leprae DNA em 95% nos MB e 55% nos PB. Esse exame tambem nao e utilizado 
na rotina dos servigos de saude. 22,25,27,28 


Manifestaqoes clfnicas 

A hanseniase e caracterizada por padroes diferentes de evolugao e de 
manifestagoes clinicas, com predominio de lesdes na pele e nos nervos 
perifericos (Figura 21.1). 

O dano neural e atribuido a proliferagao bacteriana ou a resposta imune do 
hospedeiro, e o curso clinico da infecgao varia de um polo de maior resistencia 
imunologica (hanseniase tuberculoide), com uma boa resposta do hospedeiro, a 
um polo de menor resistencia (hanseniase Virchowiana, lepromatosa), forma 
contagiante com proliferagao silenciosa do bacilo. Entre as formas polares, existe 
uma faixa intermediaria ou borderline denominada hanseniase dimorfa, e ainda ha 
umtipo inicial, ou hanseniase indeterminada. 17,28,29 

As lesdes cutaneas manifestam-se frequentemente como manchas 
hipocromicas ou hipercromicas, papulas, infiltragoes ou nodulos, principalmente 
na face, nas orelhas, nas nadegas, nos membros superiores e inferiores e nas 
costas. Podem, tambem, acometer a mucosa nasal e a cavidade oral. Cortela e 
Ignotti ', encontraram uma proporgao de lesdes na face, nos bragos, nas maos e no 


pavilhao auricular de 34%. 13 

Em fases avangadas da doen^a e na ausencia do tratamento, a identificagao de 
complicates e sequelas e comum durante o diagnostico, como a “face leonina”, a 
ulcera plantar e a “mao em garra”. 



Figura 21.1 Espessamento neural. A. Nervo radial e nervo mediano. B Nervo auricular (imagens 
cedidas pelo Dr. Jose Cabral Lopes). 


Reaqoes hansenicas 

Um dos maiores problemas decorrentes da evolu^ao da infec^ao hansenica e a 
ocorrencia de episodios reacionais. Compreendem surtos imunoinflamatorios 
agudos localizados ou sistemicos, manifestam-se em tempos distintos e demandam 
tratamento imediato. 13,22,25 

As reaq:5es hansenicas podem ser classificadas em reagao tipo 1 ou reversa 
(RR), e tipo 2 e estao associadas a carga bacilar e a resposta imune do 
hospedeiro, ocorrendo frequentemente nos casos MB (Figura 20.2). Area^ao tipo 
1 caracteriza-se pelo aparecimento de novas manchas ou placas, infiltra^ao, 
altera^Ses de cor e edema nas lesdes antigas, com ou sem espessamento e neurite. 
A rea^ao tipo 2, cuja manifesta^ao clinica mais frequente e o eritema nodoso 
hansenico (ENH), consiste no aparecimento de nodulos subcutaneos dolorosos, 
acompanhados ou nao de febre, dores articulares e mal-estar generalizado, com 
ou sem espessamento e neurites. 

E importante realizar o diagnostico precoce dos estados reacionais para que 
se impe^am as incapacidades provocadas pela doen^a, e quando ha neurite do 


nervo tibial, entre os desafios da atengao ao doente, esta a prevengao da 
ocorrencia de ulcera plantar. 13 

Recidiva e reinfecqao 

Ha duas questSes basicas e inter-relacionadas com o conceito de “cura” e 
“recidiva” em hanseniase. O termo “cura” significa restabelecimento da saude; 
tratamento bem-sucedido de uma determinada doen^a; desaparecimento de sinais 
e sintomas clinicos que caracterizam a enfermidade tratada. Entretanto, a alta 
terapeutica tornou-se o termo mais utilizado, principalmente nas afec<^Ses com 
possibilidade de apresentar recidiva. 31 Em hanseniase, considera-se run individuo 
com alta por cura aquele que completa o esquema de tratamento da 
poliquimioterapia. 37,31 

Os termos recidiva, reativa^ao e reincidencia referem-se ao reaparecimento 
de sinais e sintomas de uma doen^a certo tempo apos a convalescencia de um 
primeiro acometimento. No que concerne a hanseniase, os criterios clinicos para 
o diagnostico de recidiva deverao ser baseados na classifica^ao operacional, 
quando afastada a possibilidade de estado reacional. Assim, paucibacilares (PB) 
serao os pacientes que, apos a alta por cura, apresentarem dor no trajeto de 
nervos, novas areas com altera^ao de sensibilidade, lesSes novas e/ou 
exacerba^ao de lesSes anteriores e nao responderem com corticosteroide por, 
pelo menos, 90 dias. 13,27,31 Multibacilares (MB) serao aqueles que, apos a alta por 
cura, tiverem lesSes cutaneas e/ou exacerba^ao de lesSes antigas, novas 
altera^Ses neurologicas que nao responderem ao tratamento, conforme avalia^ao 
clinica, com talidomida nas doses de 100 a 400 mg/dia e/ou corticosteroide nas 
doses de 1 a 2 mg/kg/dia e baciloscopia positiva. Contudo, para haver a 
confirma^ao de recidiva, o caso deve ser discutido com especialistas de centros 
de referenda, seguindo os criterios de suspeita e confirma^ao do diagnostico. 13 



Figura 20.2 A. Hanseniase - reagao tipo 1 ou reagao reversa. B. Reagao tipo 2 - polimorfo 
hansenico (imagens cedidas pelo Dr. Jose Cabral Lopes). 


O estudo das intera^oes entre patogenos e o sistema imune em pacientes com 
doen^as infecciosas tem contribmdo para a investigagao dos mecanismos basicos 
da regula^ao da resposta imune humana. No caso da hanseniase, a doen^a 
apresenta um espectro de sintomas que se manifestam como formas clinicas 
distintas, as quais tem como principal caracteristica o tipo de resposta imunitaria 
que o hospedeiro tem frente ao microrganismo. 22,25 Dessa maneira, a resistencia 
do individuo ao M. leprae e especifica e sugere ter conota^ao genetica. 32 

Estima-se que a maioria dos individuos tenha resistencia natural ao M. leprae 
(80 a 95%). Os demais estariam na margem anergica (5%), capazes de 
desenvolver os tipos graves da doen^a. Nesse caso, a pequena fra^ao dos 
individuos primo infectados evolui para a doen^a devido a reativa^ao endogena 
ou, entao, por receber uma nova carga bacilar (reativa^ao exogena). 25 

Estudo sobre reinfec^ao exogena e reativa^ao endogena em tuberculose 
salienta que individuos suscetiveis tornam-se infectados pelo bacilo por meio do 
contato com individuos doentes que, uma vez infectados, podem desenvolver a 
doen^a por: progressao direta (fast), reativa^ao endogena (slow), ou adquirir uma 
nova infec^ao de outros individuos, caracterizando a reinfec^ao exogena, ou ate 
mesmo permanecer em estado latente sem nunca desenvolver a enfermidade. 33 E 
preciso refletir sobre a possibilidade de reinfec^ao na ocorrencia de recidiva. 34 ' 36 

A intera^ao entre outras comorbidades e a hanseniase como uma das 
possibilidades de reinfec^ao e discutida considerando a resposta imunologica 



ligada ao M. leprae . 25,31 Ainda, a coinfec^ao HIV/Aids nao esta esclarecida em 
estudo de caso de paciente multibacilar tratado com coinfec^ao HIV/Aids, ja que 
a op<^ao foi retratamento em virtude da intensa depressao de celulas CD4+ A 
historia de contatos intradomiciliares com casos de hanseniase tern maior risco de 
ocorrencia de recidiva, sendo assim, nesse caso, a possibilidade de reinfecgao 
exogena nao pode ser descartada. 34 ' 36 


Terapeutica 

Os esquemas terapeuticos deverao ser utilizados de acordo com a classifica^ao 
operacional, em PB ou MB. Essa classifica^ao baseia-se no numero de lesoes 
apresentadas pelo doente e/ouna baciloscopia, quando disponivel: 

• Casos paucibacilares, quando o paciente apresentar ate cinco lesoes de pele 
(baciloscopia negativa): correspondente as formas clinicas indeterminada e 
tuberculoide 

• Casos multibacilares, quando o paciente contiver mais de cinco lesoes de 
pele (baciloscopia positiva): referente as formas clinicas dimorfa e 
virchowiana. 1 

O esquema terapeutico estabelecido para os casos classificados como PB e de 
seis doses mensais supervisionadas de rifampicina (RFM) 450 a 600 mg e 
dapsona (DDS) 50 a 100 mg/dia autoadministradas, podendo ser administradas 
em ate 9 meses. Para os MB, o esquema terapeutico e de 12 doses mensais 
supervisionadas de rifampicina (RFM) 450 a 600 mg e clofazimina (CFZ) 100 a 
300 mg, associadas a dapsona (DDS) 50 a 100 mg e CFZ 50 mg/dia 
autoadministradas, com possibilidade de serem administradas em ate 18 meses. O 
tratamento para os casos MB pode, ainda, ser considerado de 24 doses em ate 36 
meses. 13 

Prevengao 

No Brasil, a hanseniase e considerada de notifica^ao obrigatoria. A vigilancia de 
contatos, a busca ativa de ocorrencias e os monitoramentos dos casos de 


hanseniase sao prioridades para diminuir as sequelas, as incapacidades e a 
transmissao da doenga. 

A vacina com BCG, ou vacina contra a tuberculose, tem demonstrado efeito 
protetor contra a hanseniase, que varia de 26 a 60% emdiferentes estudos. 13,22,25 

Marcadores geneticos tem sido estudados com a finalidade de identificar 
individuos predispostos a infec^ao pelo bacilo de Hansen, porem ainda 
inconclusivos. 

Entre os desafios atuais na preven^ao de complicates relacionadas com 
hanseniase e no que diz respeito a instala^ao de ulceras cronicas, esta o 
acompanhamento do doente e a intervened oportuna pelos profissionais de 
saude, seja pela indicated do uso de cal^ados/palmilhas protetoras, seja pelo 
tratamento (ciriirgico ounao). 9 ' 12 
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Introdugao 

A hanseniase, antes chamada de lepra, e uma das mais antigas doen^as que afetam 
o homem e pertence a urn grupo de enfermidades atualmente denominadas pela 
Organization Mundial de Saude (OMS) como doen^as negligenciadas. Essa 
classification deve-se as caracteristicas socioeconomicas, a localization 
geografica de maior incidencia da hanseniase, bem como a escassez de recursos 
financeiros voltados ao tratamento e as pesquisas, sendo um desafio para o mundo 
globalizado. 1 

Em mar^o de 2011, a OMS, em assembleia geral, lan^ou o Apelo Global pela 
Elimina^ao da Discrimination das Pessoas Atingidas pela Hanseniase, por meio 
da resolut:ao 65/215, de 21 de dezembro de 2010, visando a facilitar o acesso ao 
tratamento, o respeito humano ao doente e familiar e a encorajar o governo a 
inclusOo em suas politicas publicas de saude desse agravo. 

A hanseniase e uma doen^a infectocontagiosa, endemica, causada pelo 
Micobacterium leprae, um bacilo alcool-acido resistente (BAAR), intracelular 
obrigatorio, com afinidade pelas celulas da pele e dos nervos, tendo como 
principal acometimento desde terminates nervosas na pele ate grandes troncos 
nervosos, comprometendo, assim, pele, anexos, nervos e musculos, podendo 
afetar orgaos e comprometer sistemas do organismo humano. 2 

Para Opromolla 3 , a principal caracteristica clinica da doenq:a e o 




comprometimento dermatoneurologico, de evolut:ao lenta, que aparece em forma 
de manchas na pele, pelo corpo, com perda total ou parcial da sensibilidade, 
levando a deformidades osteoarticulares e outras sequelas, como perda da visao e 
amputates de membros, causando, portanto, incapacidades fisicas, emocionais e 
dependencia social. 

Tratamento 

O tratamento medicamentoso iniciado no seculo 20, com a dapsona (sulfona) no 
fim dos anos 1940, incluiu, posteriormente, a clofazemina e, na decada de 1970, 
associou a rifampcina. A associa^ao desses antibioticos (bacteriostaticos e 
bactericidas) denominou-se poliquimioterapia (PQT), que e atualmente 
preconizada pela OMS e adotada em todo territorio nacional, conforme 
recomenda o Manual para o Controle da Hansenlase, elaborado pelo Ministerio 
da Saude (MS). 4 

Durante o tratamento da hansenlase, podem ocorrer rea^Ses imunocelulares, 
as quais irao exacerbar quadros de neurites, ocasionando incapacidades fisicas, 
sociais e emocionais. Segundo Garbino 5 , essas incapacidades, se nao 
acompanhadas por uma equipe interdisciplinar, por meio de avalia^oes e 
condutas especificas e periodicas, levarao a deformidades e, concomitantemente, 
e importante frisar, ao estigma social. 5 Tais sequelas podem ser desfigurantes, 
mutilantes, incapacitantes e, na maioria das vezes, desencadeiam transtornos 
multidimensionais de ordem social, como abandono familiar, segrega^ao, 
dependencia fisica e economica, alem do dano psicoemocional. 6 

Quadro clinico 

Na hansenlase, em virtude da diminui^ao ou perda da sensibilidade associada a 
destrui^ao da estrutura da pele, ocorrem lesoes, como fissuras e ulceras, que 
podem levar a infec^oes graves. As ulceras cronicas, ou ulcera plantar, sao 
encontradas em muitos pacientes que nao participam adequadamente do 
tratamento e acompanhamento ou foram diagnosticadas tardiamente. 

Pelo fato de ser uma neuropatia periferica, a hansenlase apresenta como sinais 


de sua evolu^ao areas com hipoestesia e/ou anestesia nas regides afetadas pelo 
bacilo, tendo como consequencias escarificagdes, queimaduras, areas de pressao 
e, muitas vezes, abrasoes e agressoes no tecido cutaneo, com grandes 
possibilidades de caminhar para ulceragoes na pele, que, quando nao tratadas 
adequadamente, podem levar a quadros de ostemielite e evoluir para mutila^des e 
amputates de membros. 

Aincidencia de casos diagnosticados tardiamente, ja com sequelas instaladas, 
ainda e elevada, o que pode significar, alem da demora no diagnostico, a baixa 
qualidade nos servi^os de atendimento, conforme aponta o Guia para a 
Elimina^ao da Hanseniase de 2000 do MS. 

Ja em 2000, Opromolla 3 referia que o diagnostico precoce, a uniformidade 
das a^oes de controle, a intera^ao entre os servi^os e a qualidade no atendimento 
sao o unico caminho para enfrentar, com sucesso, essa endemia. 

Entre as diretrizes basicas que objetivam a redu^ao da morbimortalidade por 
hanseniase no ambito do Sistema Unico de Saude (SUS), destaca-se a aten^ao 
integral ao portador de hanseniase, que deve ser garantida pela hierarquiza^ao de 
servi^os e pelo cuidado por uma equipe multiprofissional. Alem das habilidades 
e das qualifica^oes para oferecer os encaminhamentos adequados a cada situa^ao, 
os profissionais de saude devem estar preparados para o cuidado integral e 
humanizado, por meio de modelos assistenciais apropriados as necessidades das 
pessoas acometidas pela hanseniase. 

O modelo assistencial e uma constru^ao historica, politica e social, 
organizada em um contexto dinamico, para atender aos interesses de grupos 
sociais. E um modo de organiza^ao do Estado e da sociedade civil, da institui^ao 
de saude, de trabalhadores e empresas que atuam no setor para produzir servi^os 
de saude. 8 

No campo da hansenologia, encontram-se, alem das necessidades comuns dos 
seres humanos e de suas relates com o meio e a sociedade, necessidades 
especificas, decorrentes do enfrentamento da patologia e de suas incapacidades, 
sejam elas fisicas, sociais ou emocionais. Para Agnes Heller 19 , as necessidades 
surgem de um desejo consciente, de uma aspiragao e inten^ao dirigida para 
determinado objeto, o que motiva a agao para tal. Desse modo, despontam, 



segundo a autora, dois tipos diferentes de necessidades: as naturals, que se 
referem a conserva^ao e perpetua^ao da vida, e as necessarias, atribmdas a 
liberdade, autonomia, autorrealiza^ao e atividade moral. Ambas serao 
determinadas socialmente. 9 

Da mesma maneira, as necessidades de saude tambem sao determinadas 
socialmente, uma vez que o ser humano, para viver, depende de um organismo 
apto para tal, e, ao utiliza-lo, acaba por criar uma rela^ao entre as necessidades 
sociais e as de saude a fim de manter um equilibrio essencial para realizar as 
trocas sociais. 

Papel do enfermeiro 

Dentro da equipe multiprofissional de saude, cada um dos membros tern uma 
fun^ao importante e definida a desempenhar, visando a contribuir para suprir tais 
necessidades afetadas. 

Segundo o Manual de Controle de Hanseniase e Procedimentos (2002), sao 
atribui^Ses do enfermeiro: prestar assistencia de enfermagem integral ao 
individuo, aos seus familiares e a comunidade, bem como desenvolver a^Ses 
educativas que contribuam para a autonomia dos mesmos. 

Por meio de um processo sistematizado, de acordo com Barros e Chiesa 10 , o 
enfermeiro deve ser capaz de reconhecer e identificar problemas que afetam as 
necessidades basicas do paciente, os agravos ambientais e sociais que afetam a 
saude dele, da familia e da comunidade; identificar e definir objetivos e 
elementos facilitadores vitais a consecu^ao de cada etapa da sistematiza^ao; e 
tornar o paciente auto no mo. 10 

A hanseniase e uma doen^a com poder altamente incapacitante, levando as 
pessoas a terem suas necessidades fisicas, sociais, emocionais, alem das 
profissionais, afetadas, o que exige tratamento e acompanhamento 
individualizados por longo periodo de tempo, tendo em vista que somente a 
administra^ao do tratamento medicamentoso (PQT) nao significa so o sucesso no 
tratamento. A avalia^ao do grau de incapacidades dos pacientes de hanseniase e a 
ferramenta mais adequada para preveni-la e evitar a instala^ao de sequelas 


fisicas, emocionais e sociais. 

No trabalho de preven^ao de incapacidades, os resultados dependem do 
conhecimento e dominio tecnico do profissional de saude e da aten^ao e dos 
cuidados oferecidos ao paciente. Com isso, uma das vertentes teoricas que mais 
se aproximam das necessidades de pessoas com risco as incapacidades e a do 
autocuidado. 

A assistencia de enfermagem a pacientes com enfase no autocuidado tern sido 
uma alternativa encontrada no sentido de nao so estimular o individuo a participar 
ativamente do proprio tratamento, mas tambem de aumentar sua responsabilidade 
nos resultados da assistencia. 11 

Utilizando os pressupostos da Teoria dos Sistemas de Enfermagem, Orem 
descreveu a Teoria do Deficit de Autocuidado, pela qual o engajamento dos 
pacientes nas praticas de autocuidado depende, em grande parte, de aspectos 
culturais, educacionais, relativos a habilidades e limita^oes pessoais, experiencia 
de vida, estado de saude e recursos disponiveis, estabelecendo a relagao 
existente entre a capacidade de a^ao do individuo e sua demanda para o 
autocuidado. 12 O enfermeiro, segundo essa teoria, e um profissional que tern 
conhecimento e habilidades para identificar os riscos e as incapacidades que o 
paciente apresenta. 

Tais necessidades devem ser analisadas e relacionadas com as 
vulnerabilidades na perspectiva da aten^ao em saude coletiva, pois nao se pode 
ignorar a realidade socioeconomica em que o individuo esta inserido, o historico 
de vida e as relates sociais. 

Por outro lado, as dificuldades nas questoes de adesao ao tratamento e a 
retaguarda de servi^os especializados apontam a importancia da articula^ao e 
integra^ao das redes de saude locais e intermunicipais com os servi(;os de saude 
especializados. 


Aqoes de saude 

A aten^ao integral ao portador de hanseniase devera ser garantida por uma rede 
horizontal integrada, formada por pontos de aten^ao de diversas densidades 


tecnologicas, sem hierarquia entre elas. Aspectos fundamentals dessa atengao 
dizem respeito a educa^ao em hanseniase, a qualidade do acolhimento do usuario 
e ao desenvolvimento de a^des coletivas com enfase nas a^oes de promo^ao da 
saude. 

Um modelo proposto que supre essas necessidades de organiza^ao e a 
constru^ao das “Linhas de Cuidados”, que por sua vez, visa a subsidiar a 
organiza^ao dos servi<^os, a racionaliza^ao dos recursos, a otimiza^ao do 
trabalho, a melhoria da qualidade do atendimento e a avalia^ao permanente e 
sistematizada da assistencia prestada. 

Elas devem orientar os profissionais quanto a gestao clinica, conforme a 
complexidade de cada ponto de aten^ao, e quanto ao fluxo de atendimento aos 
usuarios desses servi^os. Em ultima analise, tentam estabelecer estrategias e 
diretrizes para a melhoria das condi^des de saude da populagao. 

As a^des de vigilancia epidemioldgica necessitam de uma integra^ao que 
envolva a aten^ao basica e os serviq:os de referenda em hanseniase, pois agoes 
como controle e exames de contatos, alem da educa^ao e busca ativa de suspeitos, 
so alcan^am o sucesso quando existe a efetiva participa^ao desses niveis 
diferentes de aten^ao, a familia dos pacientes e a sociedade civil, construindo um 
processo de intersec^ao no qual o diagnostico e realizado precocemente e as 
redes de informa^ao e divulga^ao de sinais e sintomas da doen^a interagem, 
trabalhando essa informa^ao no nivel local, regional e central. 

Assim, os tres niveis de atua^ao deverao se apropriar das informa^oes, 
visando a conhecer, entender, planejar e avaliar a^oes dirigidas de intervengao 
para garantir e melhorar a qualidade da assistencia, bem como controlar a 
endemia, conduzindo-a para a eliminagao da doen^a. Somente dessa maneira sera 
possivel, um dia, olhar para tras e ver a hanseniase somente como registro 
historico. Ou seja, que existiu uma doen^a estigmatizante, discriminatoria, 
degenerativa, incapacitante clinica e socialmente, que nao oferece mais riscos ao 
homem, e, finalmente, virar essa pagina do “livro da historia da humanidade”. 
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23 Fenomeno de Lucio 
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Abordagem conceitual 

O fenomeno de Lucio (FL) e caracterizado como vasculite aguda necrosante, 
tendo como sinonimia eritema necrosante, uma forma de hanseniase virchowiana 
com infiltra^ao difusa da pele e sem nodulos. Descrita inicialmente por Lucio e 
Alvarado, em 1852, foi publicada pela Academia de Medicina do Mexico e 
denominada Opusculo Sobre el Mai de San Lazaro o Elefanciasis de los Griegos. 
Posteriormente, em 1948, Latapi e Zamora redefiniram essa forma como lepra de 
Lucio, estado reacional denominado “forma lepromatosa difusa pura e primitiva”, 
encontrada principalmente no Mexico e na America Central. 1 ' 4 

Azulay-Abulafia e Spinelli , em trabalho de revisao, descrevem a lepra de 
Lucio como pele de aspecto brilhante, suculento e mexedematoide. A principio, o 
doente apresenta aparencia saudavel, com fisionomia de lua, conhecida como 
“lepra bonita”. Ressalta-se que o FL e uma forma de evolu^ao da lepra de Lucio, 
caracterizada clinicamente por maculas purpuricas dolorosas e bolhas 
hemorragicas comevolu^ao de lesdes necroticas e ulceradas. 

No entanto, ainda ha no meio cientifico dificuldades na classifica^ao do FL 
devido a diferen^as conceituais entre este e a lepra de Lucio, que e referida como 
forma lepromatosa difusa pura e, igualmente ao FL, na qual os fenomenos 
reacionais sao tambem de origem necrosante. Apesar da semelhan^a, existem, 
portanto, dois tipos distintos: a hanseniase de Lucio, na qual ocorre o FL, e o 
proprio, que e a necrotiza^ao decorrente da capilaridade superficial, traduzida 




por manchas eritematosas denominadas eritema necrosante, com acometimento 
das lesbes preferencialmente nas extremidades. 6 ' 9 

O FL e considerado evento nao usual, de prognostico grave, podendo levar ao 
obito. 3,8,10 ' 12 No Brasil, varios sao os relatos sobre a doen^a, provavelmente 
relacionada coma alta prevalencia de casos de hansemase. 3,4,1(U1 ’ 13 


Evolugao clinica e diagnostica diferencial 

Em estudos histopatologicos, Latapi e Zamora conclulram que os episodios 
agudos eram essencialmente dependentes de uma vascularite, a qual se 
desenvolve em pessoas que nunca passaram por tratamento, em geral sem 
sintomatologia sistemica, ocorrendo apos alguns anos de instalada a doen^a. 1,2 O 
FL caracteriza-se, tambem, por necrose em lesbes de eritema nodoso ou 
polimorfo surgidas na evolu^ao de rea^ao hansenica, em pessoas com ou sem 
hansenomas. 12,14 

Em estudo de Fleury e Opromola 10 , ao exame de necropsia, foram encontrados 
infiltrados virchowianos, com muitos bacilos na pele e nas vlsceras, e granulomas 
tuberculoides, que apresentavam bacilos alcool-acido resistentes (BAAR) no 
flgado, no ba^o e na medula ossea, sendo reclassificado como hansemase dimorfa 
(Figura 23.1). 

Para Quinete et al., as pessoas queixam-se de sensa^oes parestesicas, 
dormencia nas maos e nos pes, alem de anestesia termica e dolorosa. 1 Ocorre, 
entao, infiltra^ao tegumentar difusa, sobre a qual, posteriormente, instalam-se 
lesoes bolhosas e necroticas. O FL apresenta evolu^ao espectral, desde lesoes 
purpuricas, que regridem com pouca sequela, ate situates mais graves. 

Estudo de caso descrito por Antonio et al. 13 revelou que a sintomatologia 
clinica era composta de lesbes maculares, papulosas, eritemato-violaceas, 
inicialmente, no tronco, nas maos e nos membros inferiores, as quais evoluiam 
para lesbes ulceradas disseminadas, com diagnostico diferencial por coagula^ao 
intravascular tambem disseminada, purpura de Henoch-Schonlein, alem de 
sindrome consumptiva. O exame histopatologico evidenciou vasculite neutrofilica 
com deposito de fibrina, necrose da epiderme e pesquisa de BAAR positiva, o 


que sugeriu hanseniase virchowiana ou septicemia por micobacteriose atipica. A 
pessoa acometida foi instituido tratamento com dexametasona, clindamicina, 
ceftriaxona, amicacina, vitamina C intravenosa e oleo de girassol topico, mas ela 
teve obito no 7- dia de interna^ao, por insuficiencia renal aguda, pneumonia 
bacteriana, hipoglicemia, choque septico, coagula^ao intravascular disseminada e 
encefalopatia. 

Existem relatos de FL em periodo gravidico, relacionado com a provavel 
altera^ao hormonal. A maior frequencia dos casos em gestantes associa-se aos 
estados reacionais. 4,12,16 

Em estudo de caso descrito por Helmer et al. 4 , o diagnostico de FL foi 
confirmado em gestante por meio da sintomatologia de lesoes eritemato- 
purpuricas nos membros, bem delimitadas e confluentes, bolhas, lesdes necroticas 
e ulceradas, acompanhadas de febre e intensa dor local. A baciloscopia da linfa 
evidenciou bacilos (BAAR) formando globias e a histopatologia da pele 
confirmou hanseniase virchowiana, a qual foi tratada com prednisona e 
poliquimioterapia multibacilar com rifampicina, clofazimina e sulfona, 
apresentando boa evolu^ao e sem comprometimento gestacional. 



Figura 23.1 A e B. Lesoes hansenicas forma virchowiana - vasculite e ulceras; FL (imagens 
cedidas pelo Dr. Jose Cabral Lopes). 


Entretanto, estudo realizado por Buffon et al. 1 - descreve gestante, sem 
diagnostico previo de hanseniase, com areas extensas de necrose cutanea, 














acometimento de face, tronco e membro. O exame histopatologico de lesao 
revelou necrose epidermica, granulomas virchowianos, vasos com necrose e 
extravasamento de hemacias na derme e na hipoderme. Instituiu-se 
poliquimioterapia para hanseniase associada a corticosteroides e antibioticos e 
desbridamento cirurgico das lesbes necroticas. Evolu^ao por parto prematuro de 
feto e obito. 

Estudo realizado por Monteiro et al. 3 , descreve o FL como proliferagao 
exacerbada dos bacilos de Hansen nas paredes dos vasos sangmneos e nas 
celulas endoteliais, que, associada a reaches inflamatorias e a altera^oes no 
sistema de coagula^ao, causa trombose vascular, isquemia, infarto e necrose 
tecidual, evento que esta relacionado com hanseniase virchowiana e tratamento 
irregular. 


Variante da reaqao hansenica tipos 2 e 3 

Estudos classificam o FL como uma variante das reaches hansenicas tipos 2 e 3. 
Entretanto, o Ministerio da Saude (MS), em suas normas tecnicas, nao faz 
referenda a rea^ao do tipo 3. 

Segundo o MS, os estados reacionais sao intercorrencias que podem acontecer 
na hanseniase por manifesta^ao do sistema imunologico da pessoa. 1 Aparecem 
tanto no tratamento quanto apos a alta, o que nao exige a suspensao ou o reinicio 
da poliquimioterapia. As reaches podem ser de dois tipos, como descrito a 
seguir. 

■ Reaqaotipol 

Tambem chamada de rea^ao reversa, ocorre mais frequentemente em pessoas com 
hanseniase tuberculoide e dimorfa. Caracteriza-se por eritema e edema das lesbes 
e/ou espessamento de nervos com dor a palpa^ao (neurites). A neurite pode 
evoluir sem dor (neurite silenciosa). E tratada com prednisona por via oral (VO) 
1 a 2 mg/kg/dia, comredu^ao a intervalos fixos, conforme avaliaq:ao clinica. 


■ Reaqaotipo2 


Tambem chamada de eritema nodoso hansenico, acomete com mais frequencia 
pessoas com hansemase virchowiana. Caracteriza-se por nodulos eritematosos, 
dolorosos, em qualquer parte do corpo. Pode evoluir com neurite e e tratada com 
talidomida (VO) 100/400 mg/dia (e expressamente proibido o uso em mulheres 
em idade fertil, devido a ocorrencia de teratogenicidade) ou prednisona (VO) 1 a 
2 mg/kg/dia. Tambem e feita emintervalos fixos, apos avalia^ao clinica. 

Monteiro et al 3 e Helmer et al. 4 consideram o FL uma variante do estado 
reacional hansenica tipo 2. Contudo, Antonio et al. 13 e Souza 18 , em estudos de 
revisao de literatura, consideram o FL rea^ao tipo 3, cuja evidencia revela 
necrose arteriolar, com ausencia de nodulos, acometimento cutaneo extenso e 
difuso, resultando em uma pele infiltrada, suculenta e de aparencia saudavel, com 
possibilidade de apresentar episodios recorrentes de multiplas vasculites 
necrosantes. 13,18 

Azulay-Abulafia e Spinelli descrevem que, nas lesoes ulceradas graves do 
FL, o numero de bacilos esta diminuido e os organismos identificados estao 
fragmentados e granulosos, indicando inviabilidade. 

Existe a ideia de que o FL seja agressivo; entretanto, segundo os mesmos 
autores sua gravidade, na maioria das vezes, esta relacionada com a demora no 
diagnostico e, portanto, com o retardo no inicio da terapeutica, o que pode, nesses 
casos, evoluir para obito.- 


Abordagem terapeutica 

Com rela^ao a terapeutica utilizada no FL, existem divergencias quanto ao modo 
do tratamento mais eficiente. Alguns autores sustentam a tese de que, por estar 
incluida como um tipo de estado reacional, a doen^a deveria ser tratada com 
corticoide sistemico e talidomida. Ja outros defendem o uso do mesmo tratamento 
para a hansemase multibacilar, associado a outros antibioticos (ciprofloxacino e 
clindamicina). 3,5,11,13 

O tratamento especifico com sulfona, clofazimina e rifampicina do esquema 
PQT/OMS leva a evoluq:ao satisfatoria; se houver infec^ao secundaria, sera 
necessario antibiotico. Com a morte bacilar pelo esquema terapeutico proposto, 


ha risco de fenomenos vascullticos. Ainda segundo o tratamento, a pentoxifilina 
tem sido empregada por diminuir a viscosidade sangmnea e a sintomatologia, e ha 
relatos de sucesso terapeutico com aplica^ao de plasmaferese (procedimento 
realizado no plasma que remove substancias responsaveis por causar danos ao 
organismo). 4,13 

Consideraqoes finais 

A hanseniase, pelo amplo espectro de apresenta^ao clinica e acometimento 
sistemico em estados avan^ados, caracteriza-se como uma doen^a 
multidisciplinar. As diferentes caracteristicas das lesoes hansenicas provocam um 
leque de diagnostics diferenciais. 

O tratamento poliquimioterapico deve ser introduzido o mais rapido possivel, 
como objetivo de diminuir o desenvolvimento de incapacidades e para o controle 
da endemia. 

O FL ainda constitui um serio risco de evoluqiao para obito quando nao 
diagnosticado e tratado precocemente. O diagnostic precoce e o tratamento 
correto implicam a realizable de educa^ao permanente de todas as equipes 
multiprofissionais envolvidas. 

Apesar da describe de estudos de casos das manifesta^Ses clinicas e 
histopatologicas do FL, sua patogenese permanece pouco elucidada. Provaveis 
fatores imunologicos, genetics, regionais e proprios do M. leprae, considerados 
envolvidos na etiopatogenia dessa manifestable clinica, necessitam de um 
substancial investimento empesquisas. 
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24 Ulcera de Buruli 

Rita de Cassia Viana Katayama e Tassiana Cristiana Godoy 


Introdugao 

A ulcera de Buruli (UB) e uma doen^a infecciosa de pele causada pelo 
Mycobacterium ulcerans (M. ulcerans), um microrganismo pertencente a mesma 
famllia da bacteria responsavel pela tuberculose e pela hansenlase. E uma das 
principals doen^as tropicais negligenciadas, sendo a terceira micobacteriose em 
prevalencia, apos a hanseniase e a tuberculose, mas tern recebido menos aten^ao 
do que essas doen^as. 

Segundo a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS), e uma doen^a de pele de 
carater infeccioso, que se caracteriza por nodulos indolores, papulas, edema, 
ulcera indolor com bordas irregulares, geralmente levando a sequelas 
invalidativas. Pode acometer o tecido subcutaneo, ate musculos, nervos e ossos. 

A M. ulcerans e capaz de produzir micolactona, uma toxina macrolldea 
imunomoduladora que causa necrose tecidual e leva a destrui^ao da pele e dos 
tecidos moles, com a forma^ao de grandes ulceras, normalmente nas pernas e nos 
bravos. A apresenta^ao cllnica de ulcera, em geral, esta relacionada com a 
demora na procura do atendimento medico e com a falta de tratamento adequado. 
Pessoas nao tratadas precocemente sofrem, muitas vezes, deficiencias funcionais, 
restrigao de movimento articular e limita^ao da capacidade de desenvolver suas 
atividades diarias. O diagnostico precoce e o tratamento espedfico para UB sao 
fundamentals na preven^ao das incapacidades. Na maioria dos casos, a cirurgia 
associada a terapia antimicrobiana e o tratamento indicado, e, quando ha lesdes 
extensas e complica^des, a pessoa pode precisar de longos periodos de 




interna^ao, com graves implicates socioeconomicas e psicossociais. 

A UB tern sido relatada em mais de 30 paises, principalmente os de clima 
tropical e subtropical, sendo que as maiores taxas de incidencia concentram-se na 
Africa Ocidental. O numero de relatos de pessoas afetadas tern crescido nos 
ultimos anos, mas o conhecimento limitado da doen^a, sua distribui^ao focal e o 
fato de afetar, especialmente as comunidades pobres rurais contribuem para a 
baixa notifica£ao dos casos. A epidemiologia da UB ainda permanece obscura, 
mesmo em paises endemicos. 


Historico 

A primeira descri^ao dessa doen^a ocorreu em 1897, por Sir Albert Cook, um 
medico britanico que trabalhou no Hospital Mengo em Kampala, Uganda. Ele 
descreveu ulceras cutaneas que eram clinicamente consistentes com a UB, mas a 
primeira descri^ao detalhada da doen^a foi feita na Australia, em 1948. Em 1950, 
no Congo, o primeiro caso africano foi relatado; no mesmo ano, o bacilo foi 
identificado e nomeado Mycobacterium ulcerans. Desde 1959, varios autores 
tern descrito inumeras pessoas com essa doen^a em regibes tropicais e 
subtropicais da Africa Central e Ocidental. Nas Americas, e uma enfermidade 
rara e poucos casos foramrelatados. 

Essa micobacteriose recebeu varios nomes, de acordo com o local de 
acometimento ou de observa^ao. Foi chamada de ulcera de Bairnsdale na 
Australia, ulcera de Tora e ulcera mexicana no Mexico e de Buruli em Uganda, 
onde ocorreu o maior numero de casos na decada de 1960, dando origem ao nome 
mais usado. O primeiro caso brasileiro foi relatado somente em 2007. Em 1998, 
apos uma conferencia internacional promovida pela OMS sobre o controle e a 
pesquisa da UB realizada em Yamoussoukro, Costa do Marfim, teve inicio a 
Iniciativa Global para a Ulcera de Buruli (Global Buruli Ulcer Initiative - 
GBUI). 

Diante da crescente dissemina^ao geografica, das consequencias graves e do 
conhecimento limitado da doen^a, a OMS, em 2004, adotou uma resolu^ao a fim 
de melhorar a fiscaliza^ao e o controle da UB e de acelerar a investigate para o 


desenvolvimento de melhores instrumentos de controle. 


Epidemiologia 

A UB ocorre, com frequencia, em individuos que habitam areas proximas a leitos 
de reservatorios de agua - rios de fluxo lento, lagoas, pantanos e lagos. 
Atividades que acontecem perto dos leitos de agua, como a agricultura, sao 
fatores de risco. 

Todas as idades e os sexos sao afetados, mas a maioria dos acometidos esta 
entre crian^as menores de 15 anos. Em geral, nao ha diferen^a entre os sexos em 
rela^ao a frequencia da infec^ao. 

A doen^a pode afetar qualquer parte do corpo, mas em cerca de 90% dos 
casos afeta os membros, com cerca de 60% de todas as lesoes nos membros 
inferiores. 


Prevalencia 

A UB foi relatada em mais de 30 paises da Africa, das Americas, da Asia e no 
Pacifico Ocidental, principalmente em regiSes tropicais e subtropicais, associada 
a fatores sociais, economicos, epidemiologicos e demograficos. A Africa abriga 
as maiores zonas endemicas, entre elas Benin, Gana e Costa do Marfim Enquanto 
os dois primeiros tern incidencia de 1.000 casos/ano, na Costa do Marfim chega 
aos 2.000 casos/ano. Segundo a OMS, a UB tornou-se um grave problema de 
saude publica emdiversos paises africanos. 

Alguns casos relatados na America do Norte e na Europa tern sido associados 
a viajantes internacionais. Ha registro de algumas pessoas acometidas na China, 
mas a extensao da doen^a nao e conhecida. Nas Americas, parece ser mais 
comum na Guiana Francesa (mas ainda menos de 200 casos em 35 anos) do que 
no Suriname, Mexico ou Peru, onde poucos casos foram confirmados (menos de 
10 por pais no decorrer dos ultimos 50 anos). Esses numeros podem ser somente 
uma indica^ao da doen^a, mas nao revelam a magnitude do problema. 

O primeiro caso brasileiro foi registrado em 2007 e descrevia uma senhora de 
65 anos de idade, atendida por um servi^o em Brasilia, que apresentava 2 anos de 


evolu^ao clinica de UB e associagao de osteomielite. Ela era moradora de area 
rural ribeirinha, onde o clima e quente e umido. A senhora foi diagnosticada, 
primeiro, como tendo leishmaniose, enfermidade comum na localidade em que 
vive. Apos cultura para M. ulcerans, a partir de amostras de pele e tecido osseo, 
foi confirmado o diagnostico de UB. Apesar de ser o primeiro caso brasileiro, as 
similaridades entre clima, vegetagao e habitos de paises endemicos apontam para 
a ideia de que o Brasil tenha condi^oes de ser um foco da doen^a. O 
desconhecimento desta pelos profissionais de saude dificulta a identifica^ao e o 
acompanhamento epidemiologico da UB no pais. 

Em novembro de 2009, foi publicado o segundo caso, provavelmente 
proveniente de territorio brasileiro. Refere-se a um turista ingles que teria 
contraido a doen^a durante viagem a regiao do Pantanal, o que prova a 
possibilidade de a doen^a ocorrer mais do que se imaginava. Casos referentes a 
paises nao declaradamente endemicos sao muito raros; na literatura, 
contabilizam-se 21 ate o momento, incluindo-se o ultimo caso brasileiro. A 
explica^ao para esse tipo de relato poderia ser a ocorrencia de imigra^ao 
proveniente de pais endemico para UB, em que a doen^a e adquirida no pais de 
origem ou no caso de viaj antes provenientes de pais nao endemico. A infecgao 
pela M. ulcerans esta entre as principais ulceras diagnosticadas em viaj antes 
para a Africa Ocidental, a America Central e outros paises ocidentais, assim 
como leishmaniose, difteria e micoses profundas. 

Nao ha precisao quanto a prevalencia exata da doen^a pelo fato de ser 
deficiente o conhecimento sobre ela entre os trabalhadores de saude e o publico 
em geral, o que leva a uma significativa subnotifica^ao. As pessoas mais afetadas 
pela enfermidade vivem em areas rurais precarias, com pouco contato com o 
sistema de saude. Ha grande varia^ao na apresenta^ao clinica da doen^a, e isso 
faz com que a UB seja confundida com outras doenq:as e ulceras tropicais, o que e 
agravado pela inexistencia de notifica^ao obrigatoria, emmuitos paises. 

Transmissao 

Embora descrita desde 1948, persistem muitas duvidas sobre a transmissao e 


profilaxia dessa doenga. A partir de varios estudos, atualmente, esta claro que ha 
uma rela^ao entre a UB e a agua, mas o modo exato de transmissao da M. 
ulcerans nao foi elucidado. Supoe-se que exista um fator ambiental ainda nao 
identificado relacionado com nichos aquaticos, de fluxos lentos, ao qual sao 
expostas as populates ribeirinhas. Ha alguns relatos de possivel transmissao por 
picadas de mosquitos ou insetos. Uma pesquisa sugere que, na Africa, alguns 
insetos aquaticos da ordem Hemiptera (Naucoridae e Belostomatidae ) podem 
abrigar a M. ulcerans em suas glandulas salivares e transmitir a doen^a para 
animais (Figura 24.1). Um estudo provou que o mosquito Naucoris infectado 
transmite o patogeno a ratos pelas picadas, alem de ser, naturalmente, colonizado 
por M. ulcerans emaereas endemicas. 

A contamina^ao da pele pode resultar da exposi^ao direta a agua parada, a 
gases provenientes de lagoas ou a superficies de pantanos e objetos 
contaminados. Tambem parece ocorrer por meio de varios tipos de trauma, desde 
leves picadas a escoria^oes. Dois casos registrados mostram a possibilidade da 
transmissao homem-homem pelo trauma decorrente de mordidas. 

Uma mudan^a na epidemiologia da UB tern sido atribuida a inundates, ao 
crescimento populacional, a minera^ao, a extra^ao de madeira das florestas 
tropicais e ao represamento de rios. Ha hipoteses de que a M. ulcerans seja 
introduzida em novas regioes por insetos, seres humanos ou outros animais. 
Alternativamente, o organismo ja pode estar amplamente distribuido no ambiente, 
em baixo numero, mas amplificado a niveis significativos apos acontecimentos, 
como desmatamentos ou inundates. 

Algumas pesquisas recentes sugerem que a prevalencia da UB em Uganda 
parece ter diminuido significativamente. La, o represamento do lago Vitoria 
produziu a secagem dos pantanos ao longo do rio Nilo, e esse fato pode ter 
contribuido para a diminuigao dramatica da doen^a. 

Sinais e sintomas 

A doen^a apresenta-se de formas clinicas relacionadas especialmente com o 
tempo entre o inicio dos sintomas e o atraso na busca pelo sistema de saude. 



Figura 24.1 Inseto aquatico da ordem Hemiptera Naucoridae e Belostomatidae. 

AM. ulcerans produz uma toxina denominada mycolactone, que causa necrose 
tecidual e leva a destrui^ao da pele e dos tecidos moles. Se nao tratada, pode 
acometer a rede nervosa e linfatica, os musculos e os ossos, resultando em 
deformidade e incapacidade. 

Devido a a^ao imunossupressora local desta toxina ou, talvez, ao resultado de 
outros mecanismos desconhecidos, a doenga progride sem febre ou dor, o que 
explica parcialmente a demora na procura de ajuda. Apos a infec^ao primaria, a 
UB pode permanecer localizada ou disseminar-se. 

Muitos fatores contribuem para a evolu^ao da doen^a, principalmente o estado 
imunologico do hospedeiro, o tamanho e a profundidade do local de inocula^ao e 
a virulencia da cepa em questao. O periodo medio de incuba^ao e de 2 a 3 meses. 
Clinicamente, a UB pode ser dividida emdois estagios: 

• Estagio pre-ulcerativo: manifesta-se por meio de papula, nodulo, placa e 
edema difuso 

• Estagio ulcerativo: pode ser representado por ulceras pequenas (menores de 5 
cm) e grandes (maiores de 5 cm). 

Tambem e possivel ser classificada em doen^a localizada (papula, nodulo e 
ulcera) e disseminada (placas, edema difuso e metastatico). 

A fase inicial da UB come^a, frequentemente, como um nodulo cutaneo 
indolor e movel, menor que 5 cm de diametro, o qual ulcera, geralmente, apos 
algumas semanas, formando uma ulcera combordas mal delimitadas que a tornam, 
aparentemente, menor do que o seu tamanho real (Figura 24.2). Na popula^ao 



australiana, e mais comum as pessoas acometidas notarem uma pequena pustula 
ou papula, atribulda, nao raro, a uma picada de inseto, sem a fase chamada 
nodular. Essa papula tern, em geral, menos de 1 cm de diametro, com eritema na 
pele adjacente. Tal forma nao foi relatada na Africa. 

A doen^a pode apresentar-se, tambem, como uma grande area de enduragao 
marcada, edema difuso das pernas e dos bravos ou uma placa bem delimitada 
(Figura 24.3). As placas sao elevadas, endurecidas, indolores, cobertas por certo 
grau de despigmenta^ao ou por um eritema mosqueado. O diametro pode ser 
maior que 2 cm, compossibilidade de alcan^ar uma area de 15 cm Pode ainda de 
haver progressao para grandes ulceras de bordas irregulares. 

Quando so ha um edema, o quadro e mais difuso. As lesbes edematosas podem 
chegar a envolver todo um membro e grande parte do tronco. Apos alguns dias a 
algumas semanas, formam-se exulcera^oes sobre a area (Figuras 24.4). 



Figura 24.2 Presenga de nodulo cutaneo. 


■ Fase ulcerativa 

Pode ser representada por ulceras pequenas (menores de 5 cm) e grandes 



(maiores de 5 cm). A ulcera ocorre por perfura^ao da necrose sobrejacente pela 
epiderme. Nao ha dor, mas, quando ocorre, e relatada como dor leve. A ulcera 
pode permanecer pequena, com diametro de 1 cm a 2 cm, sendo mais suscetivel a 
autorresolu^ao. Entretanto, muitas vezes, as ulceras aumentam progressivamente, 
podendo afetar todo o membro ou progredir para a doen^a disseminada (Figura 
24.5). Suas bordas sao hiperpigmentadas, mal definidas e com tecido necrotico 
(Figura 24.6). 

Fesoes podem surgir em novos locais, distantes da lesao original, 
caracterizando uma forma metastatica da doent^a. Essa evolu^ao do quadro pode 
ser explicada pelo sistema linfatico ou sanguineo, principalmente diante da forma 
disseminada. 

Uma das consequencias de uma ulcera extensa e a progressao ate o tecido 
osseo, o que aumenta o risco de osteomielite, deformidades e ate mesmo de 
amputates. O envolvimento de outros orgaos e muito raro. A osteomielite 
metastatica tambemja foi relatada e pode ocorrer em aproximadamente 10% das 
pessoas comUB, sendo diretamente proporcional ao numero de lesbes cutaneas. 

A involu^ao das lesbes pode resultar em sequelas atroficas ou cicatrizes 
simetricas, algumas vezes hipotroficas ou queloidianas, com contraturas e 
comprometimento da funq:ao de membros quando localizadas perto de 
articula^oes ou sobre elas. As cicatrizes podem causar restrigao de movimentos 
dos membros, limitando a capacidade de realizar as atividades diarias e 
dificultando a participagao nas atividades laborais. O aspecto estetico da cicatriz 
tambem pode criar problemas sociais, ocasionando o afastamento das atividades 
que fazem parte do dia a dia do individuo afetado. As incapacidades permanentes 
acometem cerca de um quarto das pessoas enfermas. 




Figura 24.3 Apresentagao da doenga como area de enduragao marcada. 



Figura 24.4 Presenga de edema em membro inferior acompanhado de exulceragao. 







Figura 24.5 Ulcera afetando todo o membro. 



Figura24.6 Ulceras de pequenas dimensoes em membro inferior. Nota-se o edema que envolve o 
membro. 

A UB e frequentemente diagnosticada com base principalmente em 
informa^oes clinicas de profissionais experientes nas areas endemicas. 
Diagnostics laboratoriais sao pouco usados para tomar decisbes sobre o 
tratamento devido as dificuldades logisticas e operacionais nos paises africanos 
de maior prevalencia da doen^a. Entretanto, existem cinco metodos laboratoriais 
que podem ser utilizados, apresentados a seguir. 



Diagnostico 

■ Exame direto de esfregaqo 

Exame feito (com coloragao de Ziehl-Neelsen) em swabs de ulceras ou 
esfrega^os a partir de biopsias de tecidos, as quais podem ser realizadas 
rapidamente em unidades de saude locais em que a baciloscopia para tuberculose 
tambem e feita. A sensibilidade do metodo, porem, e baixa (cerca de 40%), ja que 
a popula^ao de M. ulcerans tende a diminuir ao longo do tempo, mas e importante 
ressaltar que a positividade do teste varia com a forma clinica. E mais util no 
estagio ulcerativo; entretanto, se a lesao nao estiver ulcerada, uma biopsia 
cutanea possibilitara a realiza^ao do exame. Na forma nodular, a positividade 
pode alcan^ar 60%, e ate 80% na forma edematosa, tanto no exame direto quanto 
na cultura. 

Este exame e considerado por muitos o metodo mais simples e disponivel 
para chegar ao diagnostico. 

■ Cultura para M. ulcerans 

Procedimento feito em esfrega^os de ulceras ou biopsias de pele no meio de 
Lowenstein-Jensen, que leva de 6 a 8 semanas ou mais, com sensibilidade de 
aproximadamente 20 a 60%. A M. ulcerans e particularmente dificil de cultivar 
quando a amostra e originaria de tecido osseo. 

■ Reaqao em cadeia da polimerase 

Teste a partir de esfrega^o de ulceras ou biopsias de tecidos, cujos resultados 
podem ser obtidos no prazo de 2 dias. A sensibilidade e de 98%. 

A maioria dos estudos utiliza a sequencia IS2404. A tecnica de rea^ao em 
cadeia da polimerase (PCR) foi refinada pela adigao de DNA uracila glicosilase 
e de trifosfato deoxiuridina, em vez de trifosfato desoxitimidina a mistura da 
rea^ao, o que reduz o risco de falsos-positivos devido a contaminaqiao. A PCR 
com reagentes liofilizados de PCR e tampdes de transporte tambem foi 
desenvolvida para superar as dificuldades tecnicas nos tropicos. A positividade 
do teste PCR e o histopatologico nao variam com a forma clinica. 


■ Histopatologia 

Metodo que exige biopsias de tecidos. E util, tambem, para diagnostico 
diferencial quando os resultados de outros procedimentos sao negativos. Deve ser 
realizado combisturi, evitando-se o uso de punches. Aincisao precisa envolver a 
borda da lesao e alcan^ar o subcutaneo. Sua sensibilidade pode chegar a 90%, 
como em urn estudo feito em Gana. 

■ Coleta de material por agulha fina 

Esta tecnica e utilizada em casos de lesdes clinicas do tipo nodulo, a qual 
possibilita a coleta de material para estudos posteriores, como exame direto e 
cultura. 

Tratamento 

A detec^ao precoce de casos ativos, o tratamento adequado e a movimenta^ao 
articular completa da area afetada sao essenciais para a preven^ao das 
incapacidades. Segundo a OMS, as recomenda^oes atuais para o tratamento sao 
as seguintes: 

• Associa^ao de rifampicina e um aminoglicosideo, estreptomicina ou 
amicacina, durante 8 semanas, como tratamento de primeira linha para todas 
as formas da doen^a ativa. Nodulos ou casos simples podem ser tratados sem 
interna^ao. As doses recomendadas de rifampicina e estreptomicina sao: 
rifampicina, 10 mg/kg de peso corporal por via oral (VO), diaria, por 8 
semanas; estreptomicina, 15 mg/kg de peso corporal por via intramuscular, 
diaria, por 8 semanas. A amicacina pode ser uma op<^ao na impossibilidade 
do uso da estreptomicina e e administrada na dose de 15 mg/kg de peso 
corporal por via intramuscular, diaria, por 8 semanas 

• Mesmo apos a comprova^ao do efeito terapeutico dos antibioticos na UB, em 
algumas situates cirurgias ainda sao necessarias. O tipo desse tratamento 
cirurgico dependera da forma clinica da doen^a, sendo papulas, nodulos e 
pequenas ulceras com fechamento simples. Evitar procedimentos cirurgicos 


agressivos possibilita urn resultado funcional mais satisfatorio. Enxertos 
cutaneos otimizam a recuperac^ao, contribuem para a preven^ao de contraturas 
e a deformidade das articulates, alem de melhorar os aspectos esteticos 

• Em algumas areas, as ulceras cicatrizam lentamente com fibrose e retra^ao. 
Nos membros, a retra^ao pode ser extensa e comprometer a funq:ao de maneira 
permanente. Por conta disso, exercicios e posicionamento da parte afetada sao 
necessarios para evitar contraturas e deformidades funcionais. A equipe de 
saude e o agente de saude comunitario devem saber praticar os movimentos 
corretos para orientar a pessoa e sua familia. A maioria dos servi^os de 
fisioterapia e reabilitagao nao esta nos centros de referenda para tratamento 
da UB empaises endemicos. Infelizmente, o acesso a esses centros e limitado, 
mas eles sao muito importantes na complementa^ao do tratamento cirurgico 

• Os cuidados com as cicatrizes sao fundamentals para diminuir ressecamento 
cutaneo, fissuras, trauma e problemas envolvendo a movimenta^ao de tecidos 
moles e articulares. Orientates sobre higiene e dieta adequada sao 
providenciais para contribuir na cicatriza^ao e preven^ao as infecq:6es. 

Prevengao 

A preven^ao da UB ainda nao esta esclarecida pelo fato de nao haver 
conhecimento preciso dos meios de transmissao ou do isolamento de antigeno 
especifico para o desenvolvimento de uma vacina. O bacilo Calmette-Guerin 
(BCG) parece oferecer alguma prote^ao contra a doen^a a curto prazo, embora 
ainda seja objeto de discussao. 

Na ausencia de instrumentos eficazes para controlar a UB, estrategias atuais 
destinam-se a reduzir o sofrimento prolongado, a deficiencia e os encargos 
socioeconomicos relacionados com a doen^a. Na reuniao anual da OMS para 
manejo e controle da UB realizada em Genebra, Sui^a, em mar^o de 2005, 
estrategias de controle foramacordadas: 

• Detec^ao precoce de casos nas comunidades, com informa^ao, educate e 
comunica^ao 

. Prevenq:ao das incapacidades 


• Forma^ao de trabalhadores de saude dentro das comunidades 

• Gerenciamento de casos (uma combinagao de antibioticos, cirurgia e 
prevent^ao de incapacidades/reabilita^ao) 

• Confirma^ao laboratorial dos casos 

• Armazenamento padronizado de dados e sistema de comunica^ao por meio de 
formul arios BU Ole BU 02 e de um HealthMapper 

• Refor^o dos servi(;os de saude de referenda 

• Monitoramento e avalia^ao das atividades de controle. 

Consideragoes finais 

A UB, uma doen^a infecciosa causada pela Mycobacterium ulcerans (M. 
ulcerans), e a terceira micobacteriose em ocorrencia, apos a hanseniase e a 
tuberculose. Essa micobacteriose atipica tern sido relatada em mais de 30 paises, 
principalmente nos com clima tropical e subtropical, mas sua epidemiologia 
permanece obscura. As similaridades entre clima, vegeta^ao e habitos de paises 
endemicos apontam para a possibilidade de o Brasil ser um foco da doen^a. O 
desconhecimento dos profissionais de saude sobre a doen^a dificulta a 
identifica^ao e o acompanhamento epidemiologico da UB. Recentemente, os 
primeiros casos autoctones do Brasil foram relatados, fazendo com que 
dermatologistas brasileiros estejam atentos a esse diagnostico. O quadro clinico 
varia - nodulos, placas e areas de edema -, mas a manifesta^ao mais tipica e uma 
grande ulcera, que ocorre, em geral, nas pernas ou nos bravos. 

Apesar do amplo conhecimento quanto ao seu quadro clinico em paises 
endemicos, nas outras areas tal diagnostico pode passar despercebido. Assim, 
medicos e enfermeiros devem ser orientados quanto a UB, pois o diagnostico 
precoce, o tratamento especifico e a introduqiao de cuidados na preven^ao de 
incapacidades sao essenciais para uma boa evolu^ao. 
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S Escabiose 

Rosilene Farias Calixto 


Introduqao 

A escabiose e uma dermatose ectoparasitaria causada pelo acaro femea Sarcoptes 
scabiei (varia^ao hominis), tambem denominada sarna, entre outras sinonimias, 
como coruba, jarere, pereba e pira. E uma doenga cosmopolita, tem ocorrencia 
universal e pode ou nao estar vinculada a habitos de higiene, sem preferencia por 
sexo, ra^a ou idade. 

Transmissao 

O modo de transmissao da escabiose ocorre por contato direto pessoa para 
pessoa, principalmente pelo contato intimo; por exemplo, durante relates 
sexuais. E menos frequente pelo compartilhamento de roupas (incluem-se as de 
cama), pois, na maioria dos casos, os acaros nao sobrevivem por mais do que 3 
dias fora das condi^oes ideais da pele humana. 

O acaro pode perfurar e penetrar a pele em aproximadamente 2,5 min, alem de 
causar lesoes em forma de vesiculas, papulas ou pequenos sulcos, nos quais ele 
deposita seus ovos. Uma pessoa infestada tem, geralmente, 10 a 15 acaros em seu 
corpo. O periodo de incuba^ao da escabiose e de 1 dia a 6 semanas, ja o ciclo de 
vida do acaro ocorre exclusivamente no hospedeiro humano e dura entre 4 e 8 
semanas. Apos o contato, a femea fecundada penetra a epiderme e escava um 
tunel subcorneo, avan^ando 2 mm/dia enquanto deposita seus ovos, e morre ao 
fim de 10 dias. As larvas, entao, perfuram a parede do tunel 3 dias depois da 
eclosao dos ovos e emergem na superficie cutanea, regiao na qual as novas 




femeas serao fecundadas e escavarao novos sulcos, completando-se o ciclo. 

Quadro clinico 

A doen^a tem como principal caracteristica prurido intenso, com acentuagao a 
noite. A lesao tipica da sarna e urn pequeno trajeto linear pouco elevado, da cor 
da pele ou ligeiramente avermelhado, que corresponde aos tiineis sob a pele. Essa 
lesao dificilmente e identificada, pois a escoria^ao causada pelo ato de co^ar a 
torna irreconhecivel. O que se encontra sao pequenos pontos escoriados ou 
recobertos por crostas em consequencia da co^adura. 

As lesdes afetam principalmente os seguintes locais: abdome, flancos, baixo 
ventre, umbigo, pregas das axilas, cotovelos, punhos, em interdigitos, sulco entre 
as nadegas e sola dos pes. Nos homens, a localiza^ao caracteristica sao os 
genitais, area em que se formam lesdes endurecidas e elevadas no penis e na 
bolsa escrotal. Nas mulheres, e comum os mamilos serem afetados pela doen^a. 

A escabiose raramente acomete a pele do pesco^o e da face, exceto nas 
crian^as, que podem apresentar outras manifesta^oes peculiares em regioes do 
corpo, como couro cabeludo, palmas e planta dos pes; em crian^as muito 
pequenas (que nao sabem co^ar), ocorrem lesdes nos tornozelos, por esfregarem 
um pe no outro, em consequencia do prurido. E possivel a infecqiao secundaria 
dessas lesdes conterem pustulas e crostas amareladas. 

A sarna crostosa ou norueguesa e uma forma rara e grave de infesta^ao, 
caracterizada por um grande numero de parasitas na pele. Em pessoas 
imunocomprometidas, as lesdes criam crostas espessas ou dermatite generalizada, 
com intensa descama^ao. Nos idosos, a apresentagao clinica pode variar, e o 
prurido e menor ou nao existe. 

Diagnostico 

O diagnostico da escabiose e realizado pela historia e pelo exame clinico, o que 
envolve, principalmente, localiza^ao, muito prurido e papulas. Pode-se 
escarificar a lesao e tentar observar o acaro em microscopio convencional. 
Tambem e possivel realizar a dermatoscopia, com a qual se observa uma estrutura 


acinzentada, em formato de asa delta, no fim do tunel subcorneo. 

Tratamento 

O tratamento pode ser topico ou sistemico durante todo o periodo da doenga. Sao 
necessarios, geralmente, dois ciclos de tratamento, com intervalo de 1 semana 
(Tabela 25.1). 

Anti-histaminicos (dexclorfeniramina e prometazina) sao preferenciais para 
alivio do prurido. Na ocorrencia de infec^ao secundaria, utiliza-se 
antibioticoterapia sistemica. Deve-se evitar a iatrogenia e usar o escabicida 
repetidas vezes. Considera-se fracasso terapeutico se ocorrerem sinais e sintomas 
apos 2 semanas, mas so havera reinfesta^ao caso os sintomas reapare^am apos 4 
semanas. E importante orientar o doente a lavar as roupas de banho e de cama 
com agua quente (pelo menos a 55° C), buscar casos na familia ou nos residentes 
do mesmo domicilio e trata-los o mais breve possivel, especialmente aqueles que 
tiverem contato cutaneo com o doente. 


Tabela 25.1 Tratamento para a escabiose. 


Tratamento 

Produto 

Modo de usar 

Observa^ao 


Permetrina a 5% 

(creme) 

Aplicar em todo o corpo, com a 

pele seca, sem friccionar, remover 

Uso permit idoem 

gestantes, nutrizes e 

criangas 


Benzoatode benzila a 

25% (lo<;ao) 

apos 6 a 12 h, no banho 

Pode provocar irritagao 

Topico 


Diluir uma parte do produto para 


Monossulfiram 

duas partes de agua (adulto) ou 
tres partes de agua (criangas < 

10) 

- 








Enxofre 5 a 10% 
diluidoem petrolatum 


Aplicar no corpo a noite e retirar 
apos 6 h no banho 


Uso permit idoem 
gestantes, nutrizes e 
crian^as 


Tiabendazol 


Sistemico 


Iverctima 


Via oral, 50 mg/kg/dia durante 10 Indicado para adult os 
dias ecrian^as 

Dose unica via oral, obedecendo a 
escala de peso corporal: 


15 a 24 kg: 1/2 

comprimido 


25 a 35 kg: 1 comprimido 


36 a 50 kg: 11/2 

Podeserusadoem 

comprimido 

criangas, inclusive com 


HIV 

51 a 65 kg: 2 comprimidos 


65 a 79 kg: 21/2 

comprimidos 


80 kg ou mais: 3 

comprimidos ou200 

mg/kg 
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26 Leishmaniose 

Tegumentar Americana 
ou Ulcera de Bauru 

Mariana Takahashi Ferreira Costa e Monica Antar Gamba 


Introdugao 

A leishmaniose e uma doen^a parasitaria, uma zoonose, de evolu^ao cronica, em 
que o ser humano e um hospedeiro acidental. 1 Atransmissao ocorre por picada de 
insetos dos generos Lutzomya ou Phlebotomus, infectados por parasita do genero 
Leishmania. A leishmaniose tegumentar americana tambem e conhecida por 
“ulcera de Bauru” (devido a um consideravel numero de ocorrencias em 
trabalhadores rurais nessa regiao do estado de Sao Paulo), calazar, febre dundun 
“nariz de tapir” e “ferida brava”. A doen^a e causada por protozoarios do genero 
Leishmania, como o L. braziliensis, o L. guyanensis e o L. amazonenses 
(parasitas de vertebrados mamiferos) e os sintomas sao feridas indolores na pele 
ou em mucosas. 

Humanos e animais podem ser infectados com o parasita, e ambos servem de 
hospedeiro. O mosquito-palha, tambem conhecido como birigui, transmite a 
doen^a na picada. Por serem especies que convivem mais proximas dos humanos, 
caes e roedores sao considerados os reservatorios mais preocupantes. 

O flebotomo ingere, atraves da picada, o parasita em sua forma amastigota, a 
qual e encontrada em sangue periferico. O parasita, entao, ganha o intestino do 
flebotomo e assume sua forma promastigota, permanecendo dessa maneira ate 
que, pela picada, atinge a corrente sanguinea do homem, assumindo novamente 




sua condi^ao amastigota. 1 Este e, entao, fagocitado por macrofagos e, se for da 
especie Leishmania donovani, ganha a corrente sanguinea, alcan^ando as 
visceras e causando a leishmaniose visceral. Ja no caso da especie Leishmania 
tropica, permanece no sangue periferico, e depositado na pele e causa a 
leishmaniose cutanea. 1 

Os primeiros registros iconograficos de leishmaniose cutanea foram 
encontrados na ceramica pre-inca do Peru e do Equador (anos 400 a 900 d.C.). Ja 
no Velho Mundo (Asia, Africa e Europa), os relatos escritos da doen^a datam do 
seculo 1 d.C. No entanto, o agente da doen^a foi descrito pela primeira vez e em 
separado por Leishman e Donovan em 1903. 1 

A leishmaniose e considerada pela Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) 
uma das cinco doen^as infectoparasitarias endemicas de maior relevancia, sendo 
considerada um problema de saude publica mundial. A prevalencia mundial de 
leishmaniose e de 12 milhoes, acometendo 80 paises e com uma estimativa de 
400 mil novos casos da doen^a por ano. 1 

O Brasil apresenta a maior prevalencia de todo continente americano, 
estimando-se 65 mil novos casos por ano. A doen^a e endemica da Amazonia, 
mas ocorre tanto em ambientes de floresta quanto em urbanos, condigao que se 
agrava principalmente por causa do desmatamento de areas verdes nativas. 

O individuo picado pelo hospedeiro pode desenvolver a ferida entre 10 e 180 
dias. A lesao apresentara caracterisheas respechvas a especie do Leishmania e 
as condigoes imunologicas do infectado. 

Forma cutanea. Forma mais comum, a lesao apresenta-se, no inicio, pequena, 
arredondada, profunda e com borda avermelhada, crescendo progressivamente. 
Pode surgir apenas uma ou em maior quantidade. Na maioria dos casos, esse tipo 
de lesao nao e curada naturalmente nem por meio de medicamentos cicatrizantes 
comuns. 

Forma cutaneomucosa. Evolu^ao da lesao de forma cutanea, caracteriza-se 
pela presen^a de feridas no nariz, na boca ou na garganta, podendo comprometer 
essas estruturas. 

Forma cutaneodifusa. Surgem nodulos em varias regiSes do corpo, 


principalmente nos membros. 

O tratamento deve ser feito de modo correto, ou a doenga pode regressar 
meses ou anos depois. Alemdisso, podem remanescer cicatrizes das ulcerates. 2 

Sao formas clinicas da leishmaniose: visceral, cutanea, mucosa, mucocutanea 
e difusa. 1 A forma cutanea da doen^a, denominada leishmaniose tegumentar 
americana (LTA), manifesta-se classicamente por papulas que evoluem para 
ulceras indolores, com bordas elevadas e fundo granuloso, caracterizando as 
formas localizada (unica ou multipla) (Figuras 26.1 e 26.2), disseminada (lesoes 
muito numerosas em varias areas do tegumento) e difusa. Na maioria das vezes, a 
doen^a apresenta-se como uma lesao ulcerada unica. Pode tambem ter aspecto de 
placas verrucosas, papulosas, localizadas ou difusas. 3 

Ha outros tipos e formas da doen^a, como: ulcerocrostosa, impetigoide, 
ectimatoide, ulcerovegetante, verrucosacrostosa, tuberosa, linquenoide etc. 
Nestes, sao frequentes, na fase inicial, a linfangite e/ou a adenopatia satelite, 
precedendo a lesao cutanea. 4 



Figura 26.1 Lesao por leishmaniose cutanea: forma unica. A manifestagao inicial da doenga 
ocorreu com urn nodulo que evoluiu para ulceragao. Somente apos 1 ano e 6 meses houve 
confirmagao do diagnostico e infcio do tratamento, resultando em ulcera de grandes dimensoes, 


infecgao secundaria e area de hipergranulagao. 



Figura 26.2 Ae B. Lesao por leishmaniose cutanea: forma multipla. 

A forma cutanea disseminada caracteriza-se por lesoes ulceradas pequenas, as 
vezes acneiformes, distribmdas por todo o corpo (dissemina^ao hematogenica). A 
leishmaniose cutanea disseminada e rara, podendo ser confundida com a 
hanseniase virchowiana. Seu prognostico e ruim, por nao responder 
adequadamente a terapeutica. 4 

A forma mucosa, devido a sua localiza^ao mais frequente (cavidade nasal, 
faringe ou laringe), nao possibilita a ado^ao de medidas topicas. 3 A ocorrencia de 
uma ou de varias cicatrizes atroficas na pele ou historico de ulcera cutanea com 
evolu^ao prolongada, somadas a infiltra^ao, a ulceraq:ao, a perfura^ao do septo 
nasal, a lesbes ulcerovegetantes, ulcerocrostosas ou ulcerodestrutivas, refor^a o 
diagnostico clinico de leishmaniose mucosa. 4 

A lesao mucosa associada ao comprometimento cutaneo da LTA pode ser 
concomitante (o acometimento mucoso a distancia da lesao ativa de pele) ou 
contigua (o comprometimento mucoso ocorre por extensao da lesao de pele 
situada proxima de mucosas). 4 

Sao registradas associa^Ses da LTA com imunodeficiencia por infecgao pelo 
Hiy o que sugere a identifica^ao da LTA como possivel marcador cutaneo da 
doen^a do HIV 3,5,6 


Diagnostico 

O diagnostico pode ser feito por: 

• Exame direto (biopsia), em que o parasita e identificado nos tecidos 

• Realizagao de intradermorrea^ao de Montenegro, procedimento que 
demonstra a hipersensibilidade celular retardada 

• Sorologia, utilizando imunofluorescencia indireta (IFI). 1 

Sao diagnostics diferenciais: paracoccidioidomicose; carcinoma 
epidermoide; carcinoma basocelular; linfomas; rinofima, rinosporidiose, 
entomoftoromicose; hanseniase virchoviana; sifilis terciaria; perfura^ao septal 
traumatica ou por uso de drogas; rinite alergica, sinusite; sarcoidose; e 
granulomatose de Wegner. 1 

Tratamento 

O tratamento preconizado pelo Ministerio da Saude (MS) indica o emprego de 
antimoniais pentavalentes (N-metil - glucamina/glucantime) 15 mg/SbV/kg/dia 
(antimonio pentavalente) com controle clinico. 4 

Avaliaqao 

Por tratar-se de doen^a benigna, a avalia^ao das lesoes deve ser feita seguindo os 
principios de manejo das feridas estabelecidos em consensos internacionais. 8 
Dessa forma, devem ser avaliados: o tamanho e o leito da ferida, a margem e a 
borda da lesao, a pele circundante adjacente, a cor, o odor, o exsudato, comtipo, 
viscosidade, cor e quantidade. Alem disso, descrevem-se a localiza^ao, os sinais 
flogisticos, bem como a presen^a, a intensidade e o tipo de dor. 9 

Os instrumentos especificos para a avalia^ao de feridas podem ser utilizados 
a fim de sistematizar e facilitar a tomada de decisao e o direcionamento da 
conduta local a ser adotada. Por serem lesdes ainda pouco estudadas, nao existem 
instrumentos especificos para esse tipo de ulcera^ao. Instrumentos gerais podem 
ser utilizados, como o Red Yellow Black (RYB) e o MEASURE (medida), alem 
do Tissue Infection Moisture Edge (TIME). 1 ' 1 


O acronimo TIME e mundialmente utilizado e agrupa as observa^oes e 
intervenes clinicas para o preparo do leito da ferida emquatro areas, a saber: 

• Tissue (tecido): avalia^ao e remo^ao de tecido inviavel ou corpo estranho da 
superficie da ferida 

• Infecdon/inflamadon (infecqiao/inflama^ao): avalia^ao da etiologia da ferida, 
identificando a necessidade de uso de antissepticos topicos ou antibioticos 
sistemicos ou a exigencia de manejo de inflama^ao nao relacionada com o 
processo infeccioso 

• Moisture imbalance (desequilibrio de umidade): avalia^ao da etiologia e 
manejo do exsudato da ferida 

• Edge of wound (margem da ferida): avalia^ao das margens da ferida e da pele 
perilesional. 10 

Planejamento 

A experiencia mostra que, enquanto nao se inicia o tratamento sistemico, as 
ulceras nao evoluem com melhora. Portanto, o foco deve ser em manter o meio 
adequado para evitar piora da lesao enquanto o tratamento sistemico nao tern 
inicio. As interven^oes para cicatriza^ao somente terao efeito apos o inicio dessa 
terapeutica. 

Aterapia topica adotada devera ser selecionada com o objetivo de manter o 
meio ideal para cicatriza^ao conforme a observa^ao feita na avalia^ao da ferida. 

Um ambiente ideal para a cicatriza^ao de feridas deve: proporcionar um 
ambiente umido, manter a termorregulaq:ao, controlar o pH, ter propriedades 
antibacterianas e manter o controle do exsudato. 9,11 

Tendo em vista esses cofatores, necessarios para a cicatriza^ao da ulcera, a 
escolha dos produtos a serem utilizados tern de apresentar as seguintes 
qualidades: 

• Facilidade de aplica^ao: a simplicidade e a rapidez de aplica^ao diminuem o 
tempo e o esfor^o necessarios para a realiza^ao do curativo 

• Adaptabilidade: uma cobertura que se adapta bem ao formato da ferida 


favorece a manuten^ao do ambiente umido e promove uma barreira eficaz 
contra bacterias 

• Facilidade de remo^ao: esta qualidade evita que os tecidos neoformados 
sofram dano e que haja dor durante a troca dos curativos 

• Conforto durante o uso: ou seja, alivio da dor durante o uso do curativo, o que 
facilita a adesao ao tratamento 

• Ausencia da necessidade de trocas frequentes: esta propriedade mantem 
fatores como pH e termorregula^ao que otimizam a cicatriza^ao e reduzem o 
tempo do profissional e os custos relacionados ao tratamento de feridas. 9 

No Instituto de Infectologia Emilio Ribas, sao obtidos bons resultados com o 
manejo adequado dos tecidos encontrados no leito da ferida desde a avalia^ao 
inicial ate a implanta^ao da terapia topica. 

Diante da falta de evidencias por estudos controlados randomizados, os 
algoritmos sao desenvolvidos segundo criterios clinicos de maior eficacia, como: 

• Antissepsia com soluq:ao de poli-hexametileno biguanida (PHMB) para 
descontamina^ao primaria e controle do biofilme 

• Assepsia com soro fisiologico em jato entre 8 e 12 psi para lavagem do 
coloide 

• Aplica^ao de hidrogel para oclusao e estimulo ao debris e desbridamento 
autolitico de tecidos inviaveis e manuten^ao do meio umido 

• Cobertura com pelicula nao aderente para prote^ao da lesao, manuten^ao de 
temperatura, umidade e barreira contra microrganismos patogenicos, alem de 
possibilitar o monitoramento da ferida sem a necessidade de remover a 
cobertura. 1 - 

A troca das coberturas ocorre em media entre 2 e 3 dias, de acordo com a 
satura^ao do hidrogel e a troca dos curativos secundarios diariamente. Esse 
tratamento e mantido ate a total epiteliza^ao da ferida ou ate o momento da alta 
dos pacientes. Para os casos em que sao detectados sinais sugestivos de infecgao 
secundaria na avalia^ao, mantem-se a seguinte conduta: 

• Antissepsia com solu^ao de PHMB para o controle do biofilme 


• Uso de espuma de poliuretano com prata para diminui^ao da carga bacteriana 
e controle do exsudato e nao aderencia da pellcula no leito da ferida 

• Cobertura com pellcula ou com o proprio adesivo da cobertura, para manter a 
espuma no leito da ferida, manuten^ao de temperatura e barreira contra 
mi crorganismos. 12,13 

A troca costuma ocorrer da mesma forma como explicado anteriormente, de 
acordo com a satura^ao da espuma. Esse tratamento e mantido por 1 semana ou 
ate o controle da infec^ao, seguindo a recomenda^ao de consensos 
internacionais. 13,14 Apos a resolu^ao da infec^ao secundaria, a primeira op<^ao 
volta a ser adotada. 

E importante lembrar que, quando ha sinais sugestivos de infec^ao sistemica, 
como febre, deve ser coletado material para cultura, e, somente apos esse 
procedimento, da-se inicio ao tratamento topico com prata. 14 

E fundamental o registro minucioso de todo o processo, provendo 
instrumentos para dar continuidade ao cuidado, bem como para reavalia^Ses 
precisas. 9 

Entre as informa^oes a serem documentadas, a evolutiao da ferida tern fun^ao 
primordial, pois demonstra a resposta da lesao ao tratamento adotado e tambem 
as decisbes tomadas com base nessa avalia^ao. 
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27 Miiases 

Maristela Belletti Mutt Urasaki e Maristela Pantaleao Bissoli 


Introduqao 

Miiase e uma doen^a causada por infesta^ao de larvas, de algumas especies de 
moscas, nos tecidos humanos e de outros animais vertebrados, nos quais se 
nutreme evoluemcomo parasitos. 1 ' 3 

As miiases sao prevalentes em regibes de clima quente e umido de paises 
tropicais, agravadas por baixas condi^oes socioeconomicas e de higiene, com 
maior predominio em zona rural. 4 Prevalecem ainda em doentes com disturbios 
psiquiatricos, etilistas, diabeticos, imunodeprimidos e pessoas com baixo nivel 
de instruq:ao. : ' Tambem sao encontradas em idosos, mendigos, invalidos ou 
vitimas de outras condigbes de dependencia (Figura 27.1). 6 

Classificaqao 

Existem varias classifica^oes para miiases; atualmente a mais aceita baseia-se 
nas caracteristicas da mosca e sao descritas como: 

• Miiases obrigatorias: causadas por larvas de moscas que naturalmente se 
desenvolvem sobre ou dentro de vertebrados vivos 

• Miiases facultativas: ocasionadas por larvas que, em geral, desenvolvem-se 
em materia organica em decomposigao, mas, eventualmente, podem afetar 
tecidos necrosados em um hospedeiro vivo 

• Pseudomiiases: causadas por larvas de moscas ingeridas comalimentos e que 
passam pelo tubo digestivo sem se desenvolver, mas podendo ocasionar 




disturbios mais ou menos graves. 7,8 

Cada grupo esta representado por diversas especies de diferentes familias de 
moscas, e sao conhecidas 80 especies invasoras do homem. 9 

Do ponto de vista medico, reconhecem-se quatro tipos de miiases: 
furunculoide, cutanea, cavitaria e migratoria. 2 A furunculoide e a infesta^ao 
popularmente conhecida como berne, causada por larvas da mosca da especie 
Dermatobia hominis. A larva mede 1,5 mm e, em 10 min, penetra na pele sa ou 
lesada. Geralmente, o momento da penetra^ao da larva na pele passa 
despercebido. 1 A miiase cutanea, ou miiase de ferida, e tambem conhecida 
popularmente por bicheira. Os ovos sao depositados em ulcerates, e o agente 
mais comum em nosso meio e a Callitroga macellaria, a mosca varejeira. 1 Uma 
so mosca varejeira pode por 300 ovos em 5 min; as larvas saem dos ovos e 
crescemnas feridas rapidamente. 10 A miiase cavitaria caracteriza-se pela postura 
de ovos em cavidades naturais do organismo, nos quais as larvas se desenvolvem 
Sao reconhecidas como miiase oral, nasal, do conduto auditivo, ocular, das vias 
urinarias, intestinal, vulvar e tambem pulmonares - estas geralmente decorrentes 
de formas nasais graves. 2,6,7 A miiase migratoria ocasionalmente afeta o homem, 
produzindo lesoes cutaneas ou subcutaneas do tipo migratorio; algumas formas 
clinicas podem ser confundidas com a dermatose serpintigiosa (bicho 
geografico). 6 

Quadro clinico 

O quadro clinico e variavel e esta na dependencia da especie da mosca e da parte 
do corpo afetada. 1 ' 3,10 O tipo furunculoide ocorre mais em areas descobertas do 
corpo, mas pode ser encontrada nas porq:5es cobertas, inclusive area genital. 
Observam-se nodulos eritematosos, unicos ou multiplos, com orificio central, 
assemelhando-se ao furunculo, porem com processo inflamatorio menos intenso. 
A expressao da lesao costuma liberar exsudato purulento. A pessoa pode referir 
sensa^ao de movimento, prurido e dores locais. 2,10 Infecq:oes bacterianas 
secundarias podem ocorrer. 7,10 



Figura 27.1 Mfiase de cavidade oral em morador de rua. 

As miiases das feridas apresentam, em geral, grande numero de larvas em 
movimento. 10 Os danos sao normalmente minimos, porque as larvas limitam-se a 
invadir tecidos vizinhos, porem as larvas das Sarcophagas sao providas de 
mandibulas poderosas e, na ferida, penetram em todas as dire^oes, podendo 
destruir fascias, musculos, cartilagens e ate o periosteo. O diagnostico precoce e 
o tratamento correto das lesoes primarias sao fundamentals para evitar a 
ocorrencia de miiase, cuja instala^ao atrasa o tratamento e pode agravar o 
prognostics. 11 

As miiases cavitarias tern ampla variedade de sintomas e consequencias por 
abranger cavidades distintas. Por exemplo, na milase nasal, as larvas podem 
provocar desde tumefa^ao local ate destrui^ao da cartilagem, dos seios nasais e 
afetar a cavidade craniana, com exito letal por meningite ou hemorragia. Entre a 
grande diversidade de sintomas estao: 

• Dor 

• Prurido intenso 

• Inflama^ao e irrita^ao da conjuntiva 

• Destrui^ao de palpebras e olho 


• Otalgia 

• Destrui^ao do timpano 

• Disuria, reten^ao urinaria 

• Eliminate de larvas pela urina 6 

• Transtornos dispepticos 

• Diarreia 

• Vomitos. 10 

Tratamento 

O tratamento, em geral, e relativamente simples quando nao ha intensa destrui^ao 
de tecido. A terapeutica habitual consiste em eliminar as larvas mecanica ou 
quimicamente e proceder a desinfec^ao do tecido afetado. Em situates menos 
comuns e recomendado o uso sistemico de ivermectina. Quanto as intervenq:5es 
de enfermagem, essas estao baseadas em medidas preventivas e cuidados locais. 
As medidas preventivas referem-se a orientates sobre higiene pessoal e 
ambiental, prote^ao e cozimento adequado dos alimentos, manutento de lixo em 
locais adequados e nao exposi^ao, uso de mosquiteiros e repelentes, saneamento 
basico, limpeza de currais, prote^ao e oclusao de lesdes de pele e outras medidas 
que ajudem a evitar a atra^ao de moscas. 

Para os cuidados locais, a primeira providencia do enfermeiro e avaliar sua 
habilidade e competencia para intervir no tipo de lesao e local afetado; algumas 
situates exigem maior explora^ao, anestesia local, incisao da pele ou mucosa, 
exigindo intervenq:ao medica. Ja as lesoes de cavidades, normalmente, necessitam 
de avalia^ao medica especializada, com a prescri^ao de farmacos especificos. 
Apos avaliar o quadro, o enfermeiro deve proceder a limpeza local com soro 
fisiologico e a retirada de larvas com antissepticos da pratica clinica, que 
estimulem a drenagem das larvas a base de polivinilpirrolidona; alcool etilico 
70% e eter ainda podem ser usados nos servi^os de atenqiao a esses usuarios. E 
fundamental a remo^ao mecanica de todas as larvas, uma a uma, com auxilio de 
pin^a, alem de fazer nova limpeza e providenciar um curativo adequado, de 
preferencia, com recurso bacteriostatico. 10 ' 12 Para as feridas com larvas pouco 



visiveis e mais profundas, recomenda-se aplica^ao topica de eter, a fim de que as 
larvas possam migrar para o leito da lesao. 5,8,11,12 
Outras medidas incluem: 

• Realizar entrevista e exame fisico da pessoa, identificar necessidades, atentar 
para as queixas sobre e dor e outros sintomas e atende-las 

• Conhecer e avaliar procedimentos anteriormente adotados 

• Investigar cobertura antitetanica 

• Providenciar recursos em caso de procedimento ciriirgico 

• Encaminhar a larva para estudo entomologico, se possivel, e orientar a pessoa 
sobre cuidados locais. 
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Seqao D • Feridas Causadas por Animais 


28 Mordeduras por 

Animais Domesticos 

Dayse Christielle Alves Martins Morales e Monica Antar Gamba 


Introduqao 

As mordeduras ocasionadas por animais domesticos sao, em sua grande maioria, 
causadas por caes e gatos. Estima-se que 80% dessas ocorrencias advent de 
pequenos ferimentos, sent, portanto, necessidade de atendimento de urgencia. 1,2 
Com rela^ao ao local do acometimento, geralmente os adultos apresentam lesdes 
nos membros, principalmente nos superiores; ja as crian^as, na regiao da face. 3 

As feridas causadas por gatos infeccionam em mais de 50% das vezes. Alem 
da lesao em si, ocasionada pela mordedura, e necessario atentar, entao, para 
doen^as infecciosas que podem ser transmitidas pela mordida ou mesmo 
arranhadura, decorrentes de bacterias, fungos, virus, entre tantos outros agentes 
biologicos. 3 

A principal delas e a raiva, causada pelo virus Lyssavirus e transmitida entre 
os mamiferos pela saliva de animais infectados. Extremamente grave, tern como 
sinais e sintomas sialorreia, altera^oes neurologicas, paralisia e pode levar a 
morte em poucos dias; porem, atualmente, a raiva humana esta bem controlada no 
Brasil. 3 

Raiva 

Conhecida desde a Antiguidade, a raiva humana, ou hidrofobia, e uma zoonose 
viral transmitida ao ser humano por meio da mordedura ou lambedura de um 




animal contaminado. Quase todos os mamlferos podem transmitir o virus pela 
saliva, sendo os principals transmissores aos humanos o cao, o gato e o morcego. 

O vims penetra no organismo, multiplica-se no ponto de inoculagao 
permanecendo durante algum tempo no local da lesao. Ao alcan^ar a inervagao 
periferica, percorre em dire^ao ao sistema nervoso central (SNC), chegando ao 
cerebro, e, desse ponto, dissemina-se por varios orgaos e glandulas salivares, nos 
quais se replica e e eliminado pela saliva de pessoas e animais infectados. As 
mordeduras mais graves sao as sofridas na cabe<^a e no rosto, pois chegam ao 
SNC mais rapidamente. 

Os sintomas iniciais da raiva humana sao caracteristicos: inquietude, 
perturba^ao do sono, transforma^ao de carater, febre, mal-estar, nauseas e dor de 
garganta, seguidos por queima^ao, formigamento e dor no local da mordedura. 
Iniciam-se com crises convulsivas periodicas, que causam um enorme 
desconforto. 

■ Epidemiologia 

De acordo com o Ministerio da Saude (MS), “a distribui^ao da raiva nao e 
obrigatoriamente uniforme, podendo existir areas livres e outras de baixa ou alta 
endemicidade, que apresenta, emalguns momentos, formas epizooticas”. 

No periodo de 2000 a 2009, foi registrada uma media de 16 casos de raiva 
humana ao ano no Brasil, sendo 52% dos casos humanos no Nordeste, 38% no 
Norte, 6% no Sudeste e 4% (7/163) no Centro-Oeste. A regiao Sul nao apresenta 
raiva humana desde 1987. 4 No total de 163 casos, predominaram homens (64%; 
105/163) na faixa etaria de 2 a 29 anos (78%; 128/163), com media de idade de 
20 anos e mediana de 13,5 anos. E considerada, portanto, umproblema de Saude 
Publica, pela letalidade de aproximadamente 100% dos infectados. 1 Segundo 
estudo, as especies transmissoras dos casos humanos sao: caes (47%), morcegos 
(45%), primatas nao humanos (3%), felinos (2%) e herbivoros (2%), alem de 
outros transmissores cuja origeme desconhecida (1%). 4 

Em 2009, um garoto de 15 anos foi o primeiro paciente no Brasil e o segundo 
no mundo a continuar vivo depois de ter raiva. O paciente pernambucano 
infectado por um morcego foi tratado com base no protocolo de Milwaukee no 


Hospital Universitario Osvaldo Cruz (HUOC), no Recife, com o auxilio de 
especialistas do Centers for Control of Disease, dos Estados Unidos. 7 

Feridas por mordedura 

A maior preocupa^ao em feridas provocadas por mordeduras de animais e a 
infec^ao do local. O MS recomenda como medida de preven^ao, por meio da 
publica^ao do Manual de Vigilancia em Saude do Controle de Zoonoses 2 , a 
limpeza do ferimento com agua corrente abundante e sabao, ou outro degermante. 
Esse procedimento diminui o risco de infec^ao secundaria e deve ser realizado o 
mais rapido possivel. A limpeza tern de ser cuidadosa, visando a eliminar as 
sujidades sem agravar o ferimento, e, em seguida, devem ser utilizados 
antissepticos que inativem o virus da raiva (p. ex., polivinilpirrolidona-iodo, 
povidine, gliconato de clorexidine ou alcool iodado). 

■ Avaliaqao da ferida 

Os ferimentos causados por mordeduras de animais devem ser avaliados quanto a 
local, profundidade e extensao e numero de lesoes. 

Local. Ferimentos que ocorrem em regides proximas ao SNC sao graves, porque 
facilitam a exposi^ao do sistema ao virus. A lambedura da pele Integra nao 
oferece risco. 

Profundidade. Os ferimentos devem ser classificados como superficiais (sem 
sangramento) ou profundos (com sangramento). Os ferimentos profundos, alemde 
aumentarem o risco de exposi^ao do SNC, oferecem dificuldades a assepsia; 
contudo, vale ressaltar que os ferimentos puntiformes sao considerados 
profundos, ainda que algumas vezes nao apresentem sangramento. 

Extensao e numero de lesoes. Deve-se observar a extensao da lesao e se 
ocorreu uma unica lesao ou multiplas lesoes. 

Alguns fatores precisam ser levados em conta para possiveis infec^oes apos a 
mordida: 

• Intervalo de tempo entre o acidente e o atendimento maior que 8 h 


• Regiao acometida muito vascularizada (maos e pes) 

• Tipo de lesao (puntiforme, profunda, com esmagamento) 

• Contaminantes (fezes, saliva, sujidade) 

• Doen^a preexistente (desnutri^ao, imunodeficiencia, diabetes etc.) 

• Natureza do agressor (risco): 

Mordida por cao: 4 a 10% 

Mordida por gato: 50 a 80% 

Mordida humana: 15 a 30%. 

De acordo com o Institute) Pasteur, a profilaxia consiste na aplica^ao de uma 
serie de doses de vacina antirrabica por via intramuscular (IM), na regiao do 
deltoide, durante o periodo de incuba^ao da molestia. A administra^ao de soro 
antirrabico esta indicada nos casos com forte suspeita de contamina^ao com o 
virus rabico. No decorrer do tratamento, podem ocorrer rea^bes as vacinas 
antirrabicas, que podem ser locais, gerais ou neurologicas. As reaches locais 
manifestam-se por dor, prurido e eritema no local da aplica^ao, com ou sem 
aumento de ganglios linfaticos locais. As reaches sistemicas consistem de dores 
musculares ou articulares, dor de cabe^a, febre, insonia e palpita^ao. Em casos 
mais graves, sao verificados urticaria e choque anafilatico. As reaches 
neurologicas ocorrem raramente e estao relacionadas como numero de doses. 

O tratamento contra a raiva e divido em profilaxia pre e profilaxia pos- 
exposi^ao. 1,4,6 A profilaxia pre-exposi^ao e feita com a vacina contra a raiva e 
somente esta indicada para individuos com alto risco de contamina^ao, como 
medicos veterinarios, biologos, pessoas que trabalham com animais silvestres e 
aquelas envolvidas na captura e no estudo de animais suspeitos de raiva. A vacina 
contra raiva e administrada em tres doses, nos dias 0, 7 e 28. Duas semanas apos 
o fim da vacina^ao, deve-se colher sangue para avaliar se houve resposta 
imunologica, comprodu^ao adequada de anticorpos. 

Ja a profilaxia pos-exposi^ao e realizada somente apos o individuo ter sofrido 
uma mordida de um mamifero, existindo varios esquemas de tratamento 
profilatico que envolvem vacinas e imunoglobulinas. Dependendo da gravidade 
da lesao, o esquema pode incluir ate 10 dias seguidos de vacina^bes diarias mais 


a administrate) de imunoglobiilina. Toda pessoa agredida por animais deve 
procurar a unidade de saude o mais rapido possivel, a fimde que seja instituido o 
protocolo de vigilancia epidemiologica nos casos de mordeduras. 4,6 

As lesdes ocasionadas por mordeduras, em razao do alto poder contaminante, 
em principio, sao lavadas abundantemente com agua corrente e sabonete liquido, 
para remo<to de corpos estranhos e potencial bacteriano, e, no cuidado imediato, 
nao devem ser cobertas. Apos a remissao clinica do toxoide, a ferida pode ser 
tratada segundo os protocolos internacionais e nacionais para o tratamento de 
feridas cronicas. 
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29 Feridas Produzidas por 

Animais Pegonhentos 

Dayse Christielle Alves Martins Morales e Monica Antar Gamba 


Introdugao 

Acidentes por mordeduras de animais, pe^onhentos ou nao, continuam a constituir 
um serio problema de saude publica no Brasil. Isso se deve nao apenas ao 
numero de casos registrados, mas tambem a gravidade das lesoes, que podem 
conduzir a morte ou a sequelas capazes de causar incapacidade temporaria ou 
definitiva tanto para o trabalho quanto para as atividades habituais. 

Em 2014, dados do Sistema de Informa^ao de Agravos de Notifica^ao (Sinan) 
informaram que foram notificados 151.650 casos de mordedura por animais 
pe^onhentos no Brasil, dos quais 21.875 somente no estado de Sao Paulo.- 

E importante frisar que animais pe^onhentos sao todos aqueles capazes de 
produzir e inocular substancias toxicas, por meio de dentes ocos, ferroes ou 
aguilhoes. 3 Entre esses tipos de animais, destacam-se serpentes (responsaveis por 
mais da metade dos acidentes), aranhas, escorpioes e animais marinhos. 
Entretanto, lagartas, lacraias, abelhas, vespas e formigas tambem fazem parte 
desse vasto grupo. 1 

Por outro lado, ha tambem as mordeduras ocasionadas por animais comumente 
domesticados, como caes e gatos, sendo responsaveis pela transmissao de 
doen^as, entre as quais a raiva. 


Acidentes com serpentes 




A ocorrencia de acidente ofidico esta normalmente relacionada com mudangas 
dos fatores climaticos e aumento da atividade humana no campo, o que muitas 
vezes causa desmatamentos e invasao do habitat natural desses animais. 

Os sinais e sintomas das mordeduras variam de acordo com o tipo de serpente 
e a quantidade de veneno inoculada, podendo inclusive ser imperceptlvel (Tabela 
29.1). 1 No Brasil, as mais comuns sao as serpentes do genero Bothrops 
(jararacas), Crotalus (cascaveis), Lachesis (surucucus) e Micrurus (coral, coral- 
verdadeira). 1,3 ' 7 

De modo geral, a abordagem inicial a ser seguida consiste em lavar o local 
com agua e sabao neutro. Dentro do posslvel, deve-se evitar que a pessoa ande ou 
corra, deixando-a deitada e com o membro afetado erguido. 3,6 O unico tratamento 
eficaz e o soro antiofldico, espedfico para cada genero de serpente. Portanto, 
quanto mais rapidamente for feita a soroterapia, menor sera a chance de haver 
complicates. Dessa maneira, levar a serpente para identifica^ao contribui para 
ministrar o soro antiofldico espedfico. E de extrema importancia salientar que 
nao se deve, em nenhuma hipotese, fazer o uso de torniquetes (garrotes), incisdes 
ou passar qualquer tipo de substancia no local do ferimento. 1,3,6 

Acidentes com aranhas e escorpioes 

Aranhas e escorpides sao animais frequentemente encontrados no interior das 
casas ou em locais proximos ao domicilio, com tendencia crescente a adaptarem- 
se ao ambiente urbano, pela facilidade de encontrarem alimento (p. ex., baratas e 
outros pequenos insetos), principalmente pelo acumulo de lixo nas grandes 
cidades e a falta de higiene local, aumentando a ocorrencia desse tipo de acidente 
emhumanos. 

Picadas por escorpiao afetam predominantemente os membros superiores, 
com 65% dos acidentes ocorrendo na mao e no antebra^o. Os principais 
escorpioes encontrados no Brasil sao o marrom e o amarelo, sendo esse ultimo o 
de veneno mais toxico. 1,3 As picadas podem ocasionar nauseas, sialorreia, 
diarreia, dor abdominal, cefaleias, escurecimento da visao, tremores, espasmos 
musculares, arritmias cardiacas, altera^bes da pressao arterial, convulsdes, 


choque e ate mesmo coma. A medida inicial recomendada e preconizada e lavar o 
local com agua corrente e sabao neutro. Posteriormente, aconselha-se colocar 
compressas de agua morna sobre o ferimento, a fim de aliviar a dor ate que se 
avalie a necessidade da administra^ao do soro. 

No Brasil, existem tres generos de aranhas caracterizadas como de 
importancia medica: Loxosceles, Phoneutria e Latrodectus (Tabela 29.2). 

Os cuidados iniciais envolvem lavar o local com agua e sabao neutro. Soro 
antiloxoscelico (SALOx) ou soro antiaracnldico (SAAr) podem ser utilizados de 
acordo com o caso. A eficacia da soroterapia e reduzida apos 36 h da inoculagao 
do veneno, devendo ser realizada o mais rapido posslvel em pessoas que 
apresentem manifesta^oes sistemicas. Os tratamentos para as manifesta^des locals 
incluem analgesicos, compressas frias, antisseptico local e limpeza da ferida, 
com curativos oclusivos. No caso de infec^ao secundaria, preconiza-se o uso de 
antibioticos sistemicos. 3,8 

Deve-se atentar para que o desbridamento do tecido necrosado (remo^ao da 
escara) so seja realizado apos a delimita^ao total da area de necrose, sendo por 
vezes necessario o tratamento cirurgico para a corre^ao de cicatrizes. 8 


Tabela 29.1 Resumo das manifestagoes clfnicas de acordo com o tipo de serpente. ’ ’ ’ 


Tipo do veneno 

Sinais esintomas 

(grupo) 

Locais 

Sistemicos 


Dor e edema local 
Hemorragia local 
Botropico (jararacas) Necrose tecidual 


Liberagao de mediadores inflamatorios e 
substancias vasoativas 

Ativa^ao da coagula^ao 

Gengivorragia 

Lesao endotelial 


Lesao endotelial 







Hematuria 


Pode evoluirpara insuficiencia renal 


Liberagao de mediadores inflamatorios e 
substancias vasoativas 



Necrose tecidual 

Ativagao da coagulagao 

Laquetico (surucucus) 

Lesao endotelial 

Vomit os, diarreia e hipotensao arterial 



Lesao endotelial 



Estimulagao vagal 



Bloqueio neuromuscular 


Parestesia local, sem lesao 

evidente, podendoser 

Ativagao da coagulagao 

Crotalico (cascaveis) 

imperceptlvel 

Dificuldade de manteros olhos abertos 


Pode nao haver sinais e sintomas 



locals 

Mialgias generalizadas, anuria e 

insuficiencia renal 


No local da picada, nao se observa 


Elapi'dico (corais 

alteragao importante, podendo ser 

imperceptlvel 

Bloqueio neuromuscular 

verdadeiras) 

Pode nao haver sinais e sintomas 

Dificuldade em manteros olhos abertos 


locals 



Tabela 29.2 Resumo das manifestagoes clinicas de acordo com o tipo de aranha. 


1 , 3,8 




Locais mais 


Sinais esintomas 

Especie 

comuns da 




(aranha) 




picada 

Locais 


Sistemicos 


Loxosceles 

(aranha-marrom, 

principal 

responsavel pelos 
casos no Brasil) 


Tronco,abdome, 
coxas e bravos 


A picadae indolor e, so apos 
12 h,surgem edema, 
eritema, calor e rubor. A dor 
local eemqueima<;ao com ou 
sem prurido, podendo surgir 
bolha de conteudoserosoe 
necrose tecidual no local 


Edema de maos, face, pes 
(reagao a distancia), boca 
seca, urina escura, oliguria, 
sonolencia e mal-estar 
indicam gravidade.O quadra 
pode evoluirpara 
insuficiencia renal, anemia 
aguda e morte 


Phoneutria Membros 

(armadeira) inferiores 


Leve:sudorese,taquicardia e 
agitagao 

Moderado: taquicardia, 
sudorese, vomit os, diarreia, 
agitagao e hipertensao 
arterial 

Dor local, edema e eritema Grave: sao mais raros e 

ocorrem principalmente nos 
grupos de risco (criangas e 
idosos).Podemocorrer 
vomitos, priapismo, diarreia, 
bradicardia, tremores, 
nauseas e edema pulmonar, 
com possibilidades de levara 
obito 


Tremores, mal-estar, 







Latrodectus 

(viuva-negra) 


Sem 

especificidade 


Dor local aguda, que evolui 
para uma sensa^aode 
queimadura apos 15 min da 
picada. Em alguns casos, ha 
sudorese local, papula, 
edema e sensibilidade local 


nauseas, vomit os, 
hipertermia, contra <;oes 
espasmodicas e mialgia, 
principalmente em membros 
inferiores e no dorso.Alem 
de dore rigidez abdominal 
intensa,tambem podem 
ocorrersintomas menos 
frequentes, como contra^ao 
de musculos faciais, 
taquicardia, agitagao, 
reten^ao urinaria, priapismo 
e edema nas palpebras 


Acidentes com animais aquaticos e marinhos 

Animais pe^onhentos marinhos constituem urn vasto grupo, distribuldos em 
diversos ramos, como os poriferos (esponjas), os celenterados (caravelas, aguas- 
vivas, corais etc.), os equinodermos (ourigos), os moluscos (conus e polvos) e os 
anelideos (poliquetas), alem de alguns tipos de peixe, como a raia. 1,9 Os 
principals provocadores de acidentes no Brasil, de importancia medica, 
encontram-se no grupo dos celenterados e nas raias em geral (tanto as marinhas 
quanto de agua doce). 1 

Os celenterados englobam varias especies, todas com um aparelho inoculador 
de pe^onha, constituido por celulas denominadas nematocistos, as quais 
apresentam um liquido pe^onhento (hipnotoxina) capaz de provocar irritagao e 
uma intensa sensac^ao de queimadura, alem de ser um potente agente paralisante 
do sistema nervoso. As medidas de primeiros socorros para acidentes com esses 
animais envolvem utilizar compressas geladas de agua do mar para controle da 
dor e banhos de acido cetico para a desnaturac^ao do veneno no local acometido. 
Nunca se deve utilizar agua doce, pois esta dispara nematocistos integros por 
osmose e aumenta o envenenamento. E necessaria remo^ao cuidadosa dos 


tentaculos aderidos a pele sem esfregar a regiao afetada, lembrando que quanto 
mais tempo um tentaculo permanecer em contato com a pele, mais nematocistos 
serao descarregados. 

Os sintomas decorrentes dos acidentes com os celenterados variam de acordo 
com a especie envolvida, o local atingido, o peso, a sensibilidade e o estado de 
saude da vltima, alem da quantidade de nematocistos descarregados e da 
capacidade destes de penetrar na pele da vltima. Os acidentes costumam causar 
apenas irritates locais na pele, como rubor, calor e eritema. A area do contato 
torna-se hiperemiada, podendo apresentar tambem grave erupt 0 inflamatoria, 
flictemas, edema e pequenas hemorragias. Ja nos casos mais graves, podem ainda 
ocorrer reagSes sistemicas, como caibras, rigidez abdominal, nauseas, vomitos, 
algia lombar grave, perda da fala, sialorreia, sensa^ao de constri^ao na garganta, 
dificuldade respiratoria, paralisia, delirio, choque, convulsao e morte. 1,9 

As raias podem provocar ferimentos profundos e graves, alem da inocula^ao 
da pe^onha. O aguilhao, ou peda^os dele, geralmente destaca-se da cauda do 
animal no momento da penetra^ao e permanece na lesao, ocasionando 
complicates futuras. 

As lesSes causadas pelo aguilhao sao puntiformes, lacerantes e, muitas vezes, 
profundas. A penetra<t° do espinho serrilhado por si so ja provoca danos 
extensos e dolorosos, geralmente com grande sangramento. 9 A dor, com 
caracteristica cortante, pulsatil, espasmodica ou latejante, e o sintoma inicial 
predominate, seguida normalmente por sintomas gerais de hipotensao arterial, 
taquicardia, vomitos, diarreias, sudorese e paralisia muscular. A area lesionada 
inicialmente apresenta uma aparencia palida, tornando-se posteriormente 
cianotica. As lesoes ocorrem com maior frequencia nas pernas e nos pes. Em 
casos graves, ocorrem parestesia e gangrena, podendo haver choque na vitima, 
alemde infec^Ses bacterianas secundarias, muito comuns nesses casos. 9,10 

A abordagem terapeutica local nesses casos faz-se necessaria com curativos 
que promovam a manutenq:ao do leito da ferida, aliviando a dor, controlando o 
exsudato e a infec£ao bacteriana. Na maior parte das vezes, requerem protocolos 
especificos baseados na toxina e nos graus de carga bacteriana. Os ferimentos 
devem ser lavados abundantemente com agua e sabonete liquido na hora do 



trauma e, muitas vezes, dependendo do agente etiologico, tem de ser mantidos 
abertos. 

Toda ferida ocasionada por mordedura de animais pegonhentos precisa seguir 
a risca o Manual de Vigilancia Epidemiologica e as orientates dos Centros de 
Informa^des e Assistencia Toxicologica, referendados pelo Ministerio da Saude 
(MS) e pela Secretaria de Vigilancia em Saude. 11 
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30 Diabetes Mellitus 

Monica Antar Gamba 


Introduqao 

O diabetes mellitus (DM) vem sendo reconhecido como urn serio problema de 
saude publica em praticamente todos os paises, independentemente do grau de 
desenvolvimento socioecondmico. E uma patologia que necessita do controle 
metabolico por toda a vida, levando-se em considera^ao os seguintes aspectos: 
esta frequentemente associado ao surgimento de complicates agudas e cronicas, 
sobretudo quando nao e feito o controle clinico adequado; tem elevada 
prevalencia e acomete todas as faixas etarias (DM tipo 1 e DM tipo 2); pode 
levar a incapacidade fisica permanente por cegueira e amputate dos membros 
inferiores; e causa frequente de mortes prematuras por insuficiencia renal, 
doen^as cardio e cerebrovasculares, entre outras; pode ainda afetar o sistema 
nervoso, causando neuropatia periferica e tambem autonomica; e, na gesta^ao, tem 
alta morbidade e mortalidade materno-fetal. Apresenta grande impacto economico 
nao apenas pelos elevados custos envolvidos no seu controle e no tratamento de 
suas complicates, mas tambem pela redu^ao da produtividade e dos anos de 
vida perdidos. 1 

O DM e um disturbio do metabolismo dos carboidratos que provoca 
hiperglicemia. As consequencias do DM decorrem dos niveis elevados de 
glicemia e da deficiencia na produ^ao de insulina pelo pancreas. Os custos 
diretos para o tratamento de pessoas diabeticas ultrapassaram 45 bilhoes de 
dolares em 1992. 2 

Do total de casos de DM, 90% sao do tipo nao insulinodependente (tipo 2), 5 




a 10% sao do tipo insulinodependente (tipo 1) e 2% do tipo secundario ou 
associado a outras sindromes. A prevalencia e semelhante para homens e 
mulheres. Aumenta consideravelmente como progredir da idade. 

Estima-se que 8,3% da popula^ao do mundo, aproximadamente 371 milhdes 
de pessoas, tem DM, 50% nao diagnosticadas. 2,3 No Brasil, a prevalencia de DM 
e de 9,9 casos por 100 habitantes acima de 35 anos (IC95% 9,3-10,6), ocupando 
a 4- posi^ao mundial, com aproximadamente 13,4 milhdes de individuos e com 
lima taxa de mortalidade associada de 28,8 obitos por 100 mil habitantes. 3 ' 5 

Para 2030, a estimativa global e de mais de 552 milhdes de pessoas com DM, 
sendo 9,9% da popula^ao adulta. Esse numero e crescente devido ao 
envelhecimento da popula^ao, a urbaniza^ao, a prevalencia de obesidade e ao 
sedentarismo, alem da maior sobrevida da pessoa com DM. 

Entre as complicates cronicas do DM, algumas das mais graves e frequentes 
sao as lesoes ulcerativas em extremidades inferiores. O que tem sido denominado 
“pe diabetico” e uma gama de lesoes ulcerativas, com alto grau de contaminate 
bacteriana dos tecidos superficiais e profundos, causados pela neuropatia 
periferica e agravadas pelas altera^oes circulatorias decorrentes da 
macroangiopatia. 6 ' 9 Anualmente, mais de um milhao de pessoas com DM 
necessitam de amputate, sendo a grande maioria, em torno de 85%, precedida 
por uma ulcera de pe. 2 

E estimado que 10 a 25% dos individuos com DM desenvolverao lesoes nos 
membros inferiores (MMII) em algum momento da vida, e 14 a 24% das pessoas 
com ulceras nos pes evoluirao para amputate. Outro aspecto crucial e o fato de 
que, no Brasil, os problemas das pernas e dos pes em pessoas com DM sao 
desconhecidos e, muitas vezes, ate negligenciados por elas proprias. 

Na maioria dos casos, as lesdes dos MMII em diabeticos podem ser evitadas, 
e 50% das amputates podem ser prevenidas pela implementa^ao de a^oes 
educativas para profissionais, diabeticos e familiares. 10,11 

A ocorrencia de ulceras esta relacionada com deformidades dos pes, 
mobilidade articular limitada, pressao elevada, atrito e traumas, fatores esses 
decorrentes da neuropatia periferica, alem de dura^ao da doen^a, idade, 
condi^oes socioeconomicas, padroes de cuidados com os pes e qualidade dos 



calgados. Microangeopatia periferica e infec^ao associada sao as principals 
causas para a amputa^ao. 


Complicagoes cronicas 

Atualmente, grande parte da morbidade e da mortalidade ligadas ao DM diz 
respeito nao as suas altera^oes metabolicas agudas, mas as suas consequencias 
vasculares, neurologicas e neuropaticas. O acometimento vascular no DM tem 
duas grandes formas: a macroangiopatia (acometimento das grandes arterias) e a 
microangiopatia, representada principalmente pela retinopatia e pela nefropatia 
diabetica, cuja caracteristica e o espessamento da membrana basal dos capilares 
sangumeos. 

A macroangiopatia acomete, principalmente, os territorios coronariano, 
cerebral e das extremidades inferiores, mas pode ocorrer em qualquer outra area 
de circula^ao distal do organismo. Entre as sequelas ocasionadas pela 
microangiopatia, ha cegueira, insuficiencia renal terminal e amputates de 
extremidades inferiores. Destacam-se, portanto, sequelas que incapacitam os 
individuos com DM e limitam sua qualidade de vida, determinando um grande 
onus social. 8,12 ' 14 

O acometimento neurologico periferico, embora possa tambem ocorrer como 
consequencia de altera^Ses na microcircula^ao dos nervos, e basicamente 
produzido por varia^Ses no metabolismo das celulas nervosas, secundarias a 
hiper glicemia. 15 

A neuropatia periferica predispoe a pessoa a lesoes de pele e potencializa o 
risco de infec^oes. Frequente em 50 a 60% dos individuos com DM e emmais de 
80% dos diabeticos com lesao no pe, as ulceras precedem 85% das amputates 
dos MMII em pessoas com DM. 14,16 A incidencia da neuropatia aumenta com a 
dura^ao do DM. Um dos fatores fundamentals para o desencadeamento das 
amputates em extremidades inferiores tem sido relatado pela literatura como as 
ulcerates neuroisquemicas (Figura 30.1). E reconhecido que as infec^Ses em 
MMII, ocasionadas pela ulcera cronica, sao as mais importantes causas de 
hospitaliza^ao e morbidade, alem de serem precursoras das amputa^Ses de MMII 


entre pessoas com DM. 14,17 ' 19 

Denominam-se pe diabetico os diversos tipos de lesdes que a pessoa com DM 
pode apresentar em seus pes, devido a associa^ao de doen^a vascular periferica, 
neuropatia, deforma^oes ortopedicas, infecgoes e traumatismos. De acordo com 
as ultimas pesquisas de saude, a amputagao em pessoas com DM aumentou de 67 
mil para 86 mil em 2 anos, sendo que quase metade dessas amputates poderia 
ser evitada. 

Cicatrizaqao de feridas 

A cicatrizagao deficiente de feridas em pessoas com DM mal controlado e um 
problema multifatorial, que envolve neuropatia, doen^a vascular e diminui^ao da 
resistencia a infec^Ses, implicando no inicio da patogenese. 

Um dos fatores preeminentes consiste em infec^ao da ferida com fagocitose e 
migra^ao de celulas inflamatorias deficientes durante a hiperglicemia. Quando a 
energia sob a forma de glicose nao esta disponivel para as celulas no 
metabolismo aerobio normal, os fibroblastos e leucocitos na ferida sofrem 
disfun^ao e ocorre o comprometimento da prolifera^ao de fibroblastos, das 
celulas endoteliais e da epiteliza^ao, o que resulta em uma diminui^ao na 
deposi^ao de colageno e na resistencia da ferida. Pessoas com DM bem 
controlado, com disponibilidade adequada de insulina e nlveis normals de 
gUcemia nao apresentam retardo no processo de cicatriza^ao ou na resistencia da 
ferida. 20 





Figura 30.1 Ferida neuroisquemica. 

O fator mais consistentemente associado as ulcerates nos pes de pessoas 
com DM e a neuropatia periferica. O trauma durante a deambula^ao pode nao 
somente ocasionar a ferida, como tambem manter a fase inflamatoria cronica, 
retardando-a. Em pessoas com DM, existe uma grande probabilidade de 
ocorrencia de diminui^ao da sintese de colageno e da angiogenese, alem da 
aterosclerose, principalmente de pequenos vasos, o que contribui para a redu^ao 
do fornecimento de oxigenio tecidual. Tais individuos podem desenvolver a 
neuropatia diabetica, retardando ainda mais a cicatriza^ao por causa da 
desmieliniza^ao dos nervos perifericos, o que diminui a vasodilata^ao e a 
sensibilidade protetora. 21 

A imunopatia e os defeitos associados na fun^ao dos leucocitos tern sido 
implicados na suscetibilidade a infec^ao de diabeticos. A fagocitose leucocitaria 
e significativamente reduzida em pessoas com mau controle glicemico. A 
neuropatia sensorimotora simetrica periferica com parestesias, comum em 
individuos com DM, e observada na maioria dos diabeticos depois de 5 a 10 anos 
de DM. 

Assistencia de enfermagem | Feridas cronicas 

Uma responsabilidade fundamental da enfermeira no tratamento de pessoas com 
ulceras diabeticas e a educaq:ao para a pratica do autocuidado. A enfermeira, o 
diabetico e os cuidadores devem estabelecer todas as aq:5es necessarias para o 
controle glicemico e a manuten^ao de curativos apropriados, alem de explicar 
medidas gerais, como cuidados podoprofilaticos, prevenq:ao da infecq:ao, 
procedimentos para a realiza^ao dos curativos e reconhecimento de sinais e 
sintomas deleterios para a cicatriza^ao. 

A fim de garantir uma adequada assistencia de enfermagem, e imprescindivel 
que o profissional conhe^a a fisiologia do DM e da cicatriza^ao, bem como os 
fatores sistemicos e locais que interferem nesse processo. Para isso, o enfermeiro 
deve fazer a avalia^ao do diabetico diariamente, analisando as condigoes locais 
da lesao, sempre norteado por principios objetivos e instrumentos especificos que 


sistematizem o processo assistencial e sirvam de indicadores capazes de avaliar a 
eficacia das a^oes, alem de produzir pesquisas na area. Nao podem ser omitidas 
as informagoes e os cuidados adicionais, gerais e especificos que as pessoas 
devemter para que compreendam a doen^a e realizem o autocontrole. O processo 
de cicatriza^ao depende fundamentalmente da situa^ao clinica do diabetico. 

Tratamento de ulceras diabeticas 

Qualquer tipo de curativo deve ser realizado respeitando-se os prindpios do 
controle de infec^ao e os padroes universais adotados na area, como: lavagem 
das maos e o uso de equipamentos de prote^ao individual. A assepsia cirurgica 
pode ser utilizada em situates especificas que as requeiram, ou seja, 
desbridamentos e procedimentos invasivos. 

A assepsia da ferida e realizada com soluqiao fisiologica a jato, ou seja, sob 
pressao, com o intuito de facilitar a remo^ao dos corpos estranhos e dos debris 
da lesao. Tern sido tambem utilizada com a tecnica da aspira^ao do soro 
fisiologico em uma seringa de 20 ml e uma agulha 40 x 12 (Figura 30.2), o que 
evita o traumatismo no tecido de granula^ao e hidrata a lesao. 

Desde a decada de 1970, tern aumentado os questionamentos sobre a 
aplica^ao de antissepticos e antibioticos topicos nas feridas, porem estes ainda 
tern sido amplamente utilizados. Varios estudos experimentais ja foram realizados 
com o uso de antissepticos (solu^ao aquosa de iodo, PVP-I detergente, 
hexaclorofeno, gliconato de clorohexidine) e solu^oes limpantes (hipoclorito de 
sodio, acido acetico, peroxido de hidrogenio, cloreto de benzalconio), os quais 
evidenciaram a toxicidade dessas solutes para os fibroblastos e queratinocitos e 
a capacidade delas de provocar um retardo no processo de cicatriza^aoA 

A utiliza^ao do antisseptico na ferida e uma tentativa de controlar a 
prolifera^ao bacteriana, isto e, a infec^ao, a qual pode retardar a cicatriza^ao em 
todas as suas fases - angiogenese, deposi^ao de colageno, epiteliza^ao e 
contra^ao. O emprego dessas solu^bes pode resultar na redu^ao do numero de 
microrganismos, porem o uso deve ser avaliado em rela^ao a toxicidade das 
celulas responsaveis pela repara^ao da ferida, o que tambem provoca retardo no 


processo de cicatriza^ao. 

A equipe de enfermagem tem importante fun^ao na avalia^ao e nos cuidados 
de pessoas com feridas agudas e cronicas desencadeadas pelo DM mal 
controlado. O monitoramento e a avalia^ao continua devem fazer parte das 
intervenes de enfermagem, as quais podem contribuir ou retardar o processo de 
cicatriza^ao das feridas. Para tanto, e fundamental o conhecimento tecnico e 
cientifico voltado ao tratamento das feridas. Tal conhecimento tem de propiciar o 
estabelecimento de prioridades para o cuidado, como reduzir, controlar ou 
eliminar os fatores etiologicos (doen^as associadas) e fatores associados 
(sociais, economicos e demograficos); otimizar aporte circulatorio e nutricional; 
avaliar fatores locais, como pressao, fric^ao e umidade no leito; aplicar terapia 
topica apropriada para remo^ao de tecidos desvitalizados, controle da infec^ao, 
oblitera^ao dos espa^os mortos e absor^ao do exsudato; manter a umidade no 
leito da ferida; promover isolamento termico; sustentar o pH; e proteger a ferida 
de traumas e agentes externos. 

Uma criteriosa avalia^ao de enfermagem e essencial para estabelecer o 
cuidado e propiciar diminui^ao do tempo de cicatriza^ao, alivio da 
sintomatologia dolorosa, mais conforto e melhoria da qualidade de vida de 
pessoas com ferimentos cronicos. 

Para os profissionais que atuam no atendimento a pessoas com DM e feridas 
cronicas, e fundamental promover o controle metabolico dentro dos parametros 
de normalidade e conhecer a fisiologia da cicatriza^ao, bem como os fatores 
sistemicos e locais que interferem nesse processo. Diante disso, o profissional 
deve fazer a avalia^ao do diabetico na sua integralidade, acompanhar a evolu^ao, 
o controle do DM e o processo de cicatriza^ao. 

A reparagao do tecido exige que o ambiente local facilite a formaqiao de 
colageno, a angiogenese, a epiteliza^ao e a contratura da ferida. Essas exigencias 
sao obtidas com mais sucesso em ambiente local em que existam otimas 
condi^Ses de temperatura, hidratagao, oxigenaq:ao e controle de pH. Essas 
condi^Ses podem ser otimizadas por meio de um eficaz cuidado de enfermagem 
que preconize uma assistencia baseada em evidencias clinicas e a escolha da 
melhor opt^ao terapeutica. 



Fatores que podem facilitar ou retardar o processo de cicatriza^ao sao a 
maneira de proceder a assepsia e o tipo de curativo a ser utilizado. O objetivo da 
assepsia e a remo^ao de corpos estranhos e a redu^ao de microrganismos. A 
manipula^ao inicial consiste em irriga^ao rigorosa da ferida em toda a sua 
extensao e profundidade. Alguns autores descrevem que a melhor tecnica de 
limpeza e a irriga^ao do delicado leito da ferida com jatos de solu^ao salina 
isotonica (0,9%), os quais serao suficientes para remover os corpos estranhos e 
os tecidos frouxamente aderidos, as bacterias e os exsudatos que possam 
favorecer a ocorrencia de infecgao. 23-25 

Outro fato a ser considerado no processo de cicatriza^ao e a manuten^ao da 
umidade da ferida. As feridas ressecadas perdem o fluido rico em fatores de 
crescimento que estimulam a angiogenese e a epiteliza^ao, podendo cicatrizar 
mais lentamente, uma vez que ocorrera menor restaura^ao da pele e dos vasos 
sanguineos. Em 1962, Winter, um investigador britanico, demonstrou em porcos 
que, quando as feridas sao tratadas com filme polietileno, o tempo gasto para o 
encerramento da cicatriza^ao e reduzido a metade se comparado com as feridas 
cicatrizadas sob crosta seca. 26 Hinman e Meibach 27 reproduziram esse 
experimento em voluntarios saudaveis e encontraram os mesmos resultados. No 
inicio da decada de 1970, Rovee 28 constatou que um ambiente umido, sem crosta, 
aumentava a migragao de celulas epiteliais pelo leito da ferida, facilitando a 
cicatriza^ao. Em 1981, Knighton et a/. 29 refor^aram a defesa da epiteliza^ao em 
meio umido e oclusivo, ou seja, a angiogenese era mais observada por ser 
inversamente proporcional a quantidade de oxigenio existente no meio. 




Figura 30.2 Aplicagao de solugao fisiologica a jato. 

A temperatura e outro fator que merece aten^ao. Seu efeito foi apresentado em 
estudo realizado por Lock e Rudle' em 1980, que apontou que uma temperatura 
constante de aproximadamente 37° C tern efeitos significativos, pois produz 
aumento em 108% na atividade mitotica das feridas. Assim, para promover a 
cicatriza^ao, deve-se manter a temperatura, ou seja, as trocas frequentes de 
curativos e a utiliza^ao de solu^Ses frias retardam o processo de cicatriza^ao. 

Anteriormente, acreditava-se que os curativos oclusivos funcionariam como 
meio para o crescimento de bacterias liberadas pela propria ferida, ja que as 
feridas cronicas sao frequentemente contaminadas. Entretanto, em 1989, 
Hutchinson 31 comparou as taxas de infec^ao de curativos oclusivos com os 
tradicionais e encontrou uma taxa de infec^ao media de 2,6% nos oclusivos e de 
7,1% nos convencionais (p < 0,001). O “ambiente” formado pela oclusao da 
ferida propicia a a^ao dos mecanismos de defesa do hospedeiro, uma vez que 
leucocitos polimorfonucleares (PMN), em maior numero, sao capazes de infiltrar 
em uma ferida umida e protegida. Dessa maneira, o curativo funciona como 
barreira contra a penetra^ao de microrganismos externos em dire^ao a lesao. 

Outros estudos revelam que o oxigenio local e essencial para a cicatriza^ao e 


a taxa de fibroblastos, responsaveis pela sintese de colageno, e proporcional a 
concentra^ao celular de oxigenio. Kloner et al. (apud Rovee, 1970) 28 verificaram 
que a for^a tensil do colageno em feridas em granula^ao aumenta quando ha 
eleva^ao da concentra^ao de p0 2 . 

Atualmente, muitos estudos tern sido publicados sobre cuidados de 
enfermagem em ferimentos cronicos, e todos sao unanimes em afirmar a 
importancia do conhecimento da enfermeira na avalia^ao e no tratamento da 
ferida. Assim, apos observagao desses estudos, e importante considerar que 
aspectos como a oclusao do ferimento, manuten^ao do pH, controle da 
temperatura e exsudato, entre outros, devem ser considerados na avalia^ao de 
enfermagem Desse modo, uma visao critica, baseada em conhecimentos 
cientificos e habilidades do enfermeiro, pode evidenciar uma pratica 
fundamentada que garanta a melhoria da qualidade da assistencia prestada a 
pessoas com DM mal controlado. 
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Introdugao 

A educa^ao das pessoas com diabetes mellitus (DM) e algo desafiador para os 
profissionais da saude, os quais compreendem a dimensao da fun^ao que exercem 
na vida desses seres humanos. O trabalho deles, sem duvida, pode fazer a 
diferen^a no dia a dia dessas pessoas. A seguir, serao apresentados, 
resumidamente, a historia da educa^ao em DM e o cenario em que se encontra 
este tema atualmente. Sera compartilhada um pouco da experiencia pratica das 
autoras, a fim de auxiliar os leitores na aplica^ao do assunto em pauta. 

A educa^ao em DM teve o seu inicio formal em meados de 1930, a partir de 
programas desenvolvidos na Clinica de Joslin. Desde entao, este tern sido tema 
de muitas discussdes entre os profissionais envolvidos com a questao. Em 1983, 
nos EUA, em razao da crescente pratica da educa^ao em DM no pais, foi 
desenvolvido, com o intuito de melhorar a qualidade, a disponibilidade e a 
efetividade dos programas de educa^ao, o primeiro documento oficial, 
denominado Padroes Nacionais para Programas de Educa^ao em Diabetes. 
Destaca-se que esses padroes foram desenvolvidos genericamente para serem 
implementados e adequados a realidade e a necessidade das mais diversas 
localidades. 1 ' 3 

No documento revisado em 1993 por esse grupo de especialistas, iniciou-se a 
altera^ao da nomenclatura de Programas de Educa^ao em Diabetes para 




Programas de Automanejo do Diabetes (Diabetes Self-Management Education - 
DSME), pois, desde entao, passou-se a compreender a necessidade de a pessoa 
com DM manejar a propria doen^a. Emrazao de alguns dos resultados do estudo 
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial), como importancia da 
atividade fisica, automonitoramento e reeduca^ao alimentar, a mudan^a de 
comportamento na educaqiao em DM passou a ser pe^a fundamental para a 
aquisi^ao de umbomcontrole da enfermidade. 1,2 

O DSME tern como objetivo auxiliar as pessoas com DM a adquirirem 
conhecimentos e habilidades necessarios para aperfei^oarem, por meio da 
mudan^a de comportamento, o autocontrole da doen^a e sua qualidade de vida. 
Destaca-se que a aquisigao de conhecimento nao significa a aquisi^ao de novos 
habitos; assim, internalizar os novos conceitos e transforma-los em novos 
comportamentos e o maior desafio. 

No ano de 2003, em novo documento, a American Association of Diabetes 
Educators (AADE) estabeleceu sete medidas de avaliagao comportamental como 
parametros de qualidade dos resultados obtidos em um programa de educa^ao. 

No Brasil, a Sociedade Brasileira de Diabetes, orgao referenda tanto para os 
profissionais envolvidos com o DM quanto para as pessoas com diabetes, 
baseou-se nos padrdes da AADE, adaptados a realidade do pais, e desenvolveu 
as Diretrizes para Educa^ao do Paciente com Diabetes Mellitus. 4 
Os principais objetivos sao: 

• Reduzir as barreiras entre as pessoas com DM, seus familiares, as 
comunidades e os profissionais da saude 

• Promover a autonomia dos individuos com DM quanto aos seus habitos no 
trato com a doen^a 

• Melhorar os resultados clinicos 

• Prevenir ou retardar o aparecimento do DM ou de suas complicates agudas 
e cronicas. 

Para identificar a qualidade dos resultados obtidos em um programa de 
educa^ao, sugere-se a aplica^ao de sete medidas de avalia^ao comportamental, 
denominadas “os sete comportamentos do autocuidado”: 5 


• Comer de modo saudavel: incorporar o manejo nutritional no estilo de vida 

• Praticar atividade fisica: incorporar a atividade fisica no estilo de vida 

• Vigiar as taxas: monitorar e interpretar a glicemia e outros parametros, alem 
de usar os resultados obtidos na tomada de decisao 

• Tomar os medicamentos: usar a medica^ao com seguran^a e para a maxima 
efetividade terapeutica 

• Resolver problemas: prevenir, detectar e tratar complicates agudas 

• Adaptar-se saudavelmente: desenvolver estrategias personalizadas para 
acessar problemas psicossociais 

• Reduzir os riscos: prevenir, detectar e tratar complicates cronicas. 5 ' 8 

Esses comportamentos podem ser a base de um programa de educate, pois, 
com a incorporate desses conceitos em sua vida, a pessoa com DM estara 
empoderada do autocuidado. 

O empoderamento tern como objetivo principal possibilitar aos individuos o 
aprendizado que os torne capazes de viver a vida em suas distintas etapas e lidar 
comas limita^oes impostas por eventuais enfermidades. 9 ' 11 

Educaqao para o autocuidado 

Segundo Freire 12 , ensinar nao e transferir conhecimento, mas criar as 
possibilidades para sua produto ou sua construto. A pessoa com DM, que 
necessita realizar diversas modifica^Ses no proprio estilo de vida, precisa ser 
capacitada para fazer as escolhas a partir dos preceitos associados ao bom 
controle. Seguir ou nao as recomenda<tes prescritas deve ser uma escolha 
consciente das vantagens e desvantagens a curto, medio e longo prazo. Durante o 
processo educativo na area da saude, o educador deve ter a tranquilidade de que 
ofereceu todo o subsidio tecnico cientifico para a pessoa fazer as escolhas do dia 
a dia, referentes ao manejo da doen^a, e, paralelamente, saber compreender as 
decisoes de nao seguimento das recomenda<tes ( e nao necessariamente 
concordar com elas). 12,13 

Ao destacar os objetivos da educate para o autocuidado, o profissional de 
saude deve permitir que as metas sejamdiscutidas e definidas emconjunto como 


educando e o educador. As metas tem de ser sempre alcangaveis para que nao 
haja frustra^ao de ambas as partes. 

O educador em saude deve conhecer a pessoa com DM. Ouvi-la e uma das 
melhores estrategias para isso, portanto, saber escutar e uma virtude importante 
para o educador. A problematiza^ao depende desse entendimento sobre seus 
questionamentos pessoais e atividades diarias. Deve-se contextualizar a realidade 
do educando com as mudan^as necessarias para um bom controle da doen^a e a 
convivencia com o DM. O educador nao deve impor conceitos e rotinas, mas 
ouvir o educando, para juntos decidirem qual e a melhor maneira de introduzir 
habitos saudaveis, realizar os cuidados basicos do DM e implantar terapeuticas, 
sempre respeitando a gravidade do caso . 6,13 

As estrategias educativas, porem, tem de ser estudadas e adaptadas conforme 
a popula^ao a ser trabalhada. Portanto, a individualiza^ao do cuidado nao pode 
compreender so a a^ao do cuidar de alguem doente, mas sim o cuidar para 
promover a saude de todos, o que e essencial ao alcance dos objetivos e das 
metas estabelecidas. A individualiza^ao da educa^ao deve, em primeiro lugar, 
estar baseada no ouvir o sujeito. Ouvindo, consegue-se conhece-lo como pessoa 
que vive em determinado contexto, compreceitos e preconceitos ja estabelecidos, 
os quais devem ser respeitados durante o processo educativo. Conhecendo-o 
como ser humano, tem-se os subsidios necessarios para expor conceitos, 
problematizar as situates e definir conjuntamente mudan^as. 

Acredita-se que o objetivo principal de um programa educativo na area de 
saude e de dar autonomia aos educandos. A autonomia para o manejo da saude 
constitui-se passo a passo na experiencia de inumeras decisoes que vao sendo 
tomadas no dia a dia, baseadas nas experiencias de diversas situates. Ninguem e 
sujeito da autonomia de ninguem O educador instrumentaliza a fim de que o 
educando desenvolva sua autonomia - autonomia como amadurecimento do ser 
para si. E nesse sentido que uma pedagogia da autonomia tem de estar centrada 
em experiencias estimuladoras de decisao e de responsabilidade. 1 - 


Programas educacionais 


Para promover a educa^ao da pessoa com diabetes, sao necessarios programas 
educativos estruturados, planejados e elaborados de acordo coma idade, o nivel 
sociocultural, as necessidades identificadas e que visemao alcance dos objetivos 
definidos previamente. Esses objetivos devem ser avaliados durante, ao final e 
apos um periodo de tempo predeterminado, apos retorno a rotina. Os 
profissionais precisam ser preparados para reconhecer as diferen^as individuals 
das pessoas e identificar necessidades, alem de desenvolver habilidades de 
comunica^ao e estrategias didaticas, considerando as especificidades da 
educate de adultos, para, entao, elaborar programas educativos. 4,14 ' 16 

Uma revisao sistematica visando a verificar a agao da educate de pessoas 
com DM sobre os cuidados com os pes para auxiliar a reduto de ulceras e 
amputates verificou que olhar os pes periodicamente melhora o conhecimento e 
as atitudes quanto ao cuidado com eles a curto prazo. Todavia, nao encontrou 
evidencias suficientes de que a educate isoladamente, sem outras medidas 
preventivas, efetivamente reduza a ocorrencia de ulceras e amputates. 

Este achado leva a uma ampla reflexao de que a educate focada 
exclusivamente no cuidado com os pes, ou a qualquer outro ponto especifico 
relacionado ao diabetes, realmente nao previne as complicates agudas ou 
cronicas. Entretanto, inumeros trabalhos encontrados na literatura mostram que a 
educate da pessoa com DM, contemplando o individuo completamente e o DM 
como um todo, nao fragmentado, tern resultado na preven^ao de complicates por 
meio da melhora do controle da doen^a. 1 Assim, torna-se evidente que a 
educate para a pessoa com DM, independentemente do seu agravo principal, 
deve sempre contemplar os sete comportamentos para o autocuidado. 1 

Alguns estudos concluem que programas de educate em grupo apresentam a 
melhor relate custo-efetividade. Os programas para crian^as e adolescentes 
dispdem de melhores resultados com relate aos efeitos psicossociais do que 
para o controle glicemico, enquanto para os adultos com DM tipo 2 a literatura 
mostra que a educagao e efetiva para melhorar os resultados clinicos e a 
qualidade de vida avaliada a curto prazo. 4,18 ' 31 

Embora a educagao seja necessaria para alcan^ar as metas a curto prazo, nao 
e suficiente para sustentar o autocuidado com o DM ao longo da vida do 



indivlduo. Apos 6 meses da intervengao, a melhora inicial do controle metabolico 
e a mudanga de comportamento quanto a doenga poucas vezes se mantem. 
Portanto, e necessario que seja planejado o reforgo continuo das metas e dos 
objetivos da pessoa com diabetes por parte de toda a equipe de saude envolvida 
na educagao em DM. 2 

Consideraqoes finais 

Vale ressaltar a importancia de o profissional de saude entender a pessoa com 
diabetes em todas as suas interfaces, buscando tragar metas em conjunto, 
garantindo o empoderamento para o autocuidado e, consequentemente, a 
independence para a tomada de decisao em relagao ao manejo da doenga, 
prevenindo assim as complicagoes agudas e cronicas. A educagao em diabetes 
deve ser um processo continuo de aprendizagem 

Dedicatoria 

Este capitulo e dedicado a nossa eterna amiga, Fatima Amaral, que muito nos 
ensinou sobre a arte de educar e cuidou com maestria dos pes das pessoas com 
DM. 
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Introdugao 

Diabetes mellitus (DM) e urn disturbio metabolico cronico, de alta prevalencia, 
caracterizado por hiperglicemia resultante de alteragSes ou falhas na secregao de 
insulina, em sua agao ou em ambas. A condigao de hiperglicemia cronica 
prolongada esta associada ao acometimento e a falencia de varios orgaos, 
especialmente olhos, rins, nervos, coragao e vasos sanguineos. 1 

Estima-se que 8,3% da populagao do mundo, aproximadamente 382 milhoes 
de pessoas, tem DM, sendo 50% dos casos nao diagnosticados. 2,3 No Brasil, a 
prevalencia de DM em adultos acima de 35 anos e de 11,1%, segundo dados da 
pesquisa do Vigitel de 2012 do Ministerio da Saude. O pais ocupa a 4- posigao 
no ranking dos dez paises com maior numero de casos entre pessoas com idade 
entre 20 e 79 anos e apresenta uma taxa de mortalidade de 30,1 obitos a cada 100 
mil habitantes. 2,4 

A previsao para o ano de 2035 e de que havera mais de 592 milhdes de 
pessoas com DM no mundo, o que representa 9,9% da populagao adulta. 2 Esse 
numero e crescente devido ao envelhecimento da populagao e a fatores 
ambientais, como urbanizagao, obesidade, sedentarismo, alem da maior taxa de 
sobrevida da pessoa com DM. 5 

Calcula-se que entre 15 e 25% das pessoas diabeticas desenvolverao, pelo 
menos, uma ulcera nos pes. Esse fato e agravado principalmente nos paises em 




desenvolvimento, pelo diagnostico tardio, baixa resolutividade da assistencia a 
saude e despreparo de alguns profissionais da area, o que leva a proposes 
alarmantes, indicando que aproximadamente um milhao de pessoas com DM no 
mundo podem softer uma amputate anualmente, ou seja, a cada 20 s ocorre no 
mundo uma amputate decorrente de diabetes mal controlado. Destas, em torno 
de 85% foram precedidas por ulceras de natureza neuropatica, vascular ou por 
deformidades que nao foram acuradamente tratadas. 

O complexo etiologico do diagnostico tardio, o mau controle metabolico, a 
hiperglicemia cronica e habitos deleterios de vida, como tabagismo, sedentarismo 
e obesidade, levam a complicates nas extremidades inferiores que ocasionam a 
polineuropatia simetrica distal, neuropatia autonomica, micro e macroangiopatia 
periferica e deformidades, que quando associadas a traumas e orteses 
inadequadas e infecto associada a ulceras se traduzem nas principais causas 
para a amputate. 6,7 

A ocorrencia dessas ulceras esta associada a todos esses fatores e, 
principalmente, a polineuropatia diabetica (PND) por perda da sensibilidade 
protetora, deformidades dos pes, mobilidade articular limitada, com altera^oes 
significativas nos limiares de sensa^ao protetora e propriocepto a dor. Durat 0 
e controle da doen^a, idade, condi^oes socioeconomicas, padroes de cuidados 
com os pes e qualidade dos calgados tambem sao importantes fatores de risco 
para as ulcerates. 2,6 


Neuropatia diabetica 

A neuropatia diabetica pode ser observada em 50% das pessoas acima de 60 anos 
com DM tipo 2, que afeta os sistemas somatico e autonomico, distribuidos em 
todo o organismo e que levam a sinais e sintomas sudomotores, sensoriais, 
vasculares e motores. 5 ' 9 Pode manifestar-se de maneira isolada ou difusa, tanto no 
segmento proximal quanto no distal, de maneira aguda ou cronica e com carater 
reversivel ou irreversivel. As formas mais comuns sao a neuropatia simetrica 
sensorimotora distal e a neuropatia autonomica (cardiovascular, respiratoria, 
digestiva e geniturinaria). 6,8-11 


A neuropatia sensorial leva a diminui^ao ou a ausencia das sensibilidades 
dolorosa, tatil, termica, de pressao e propriocep^ao, podendo ocasionar a perda 
dos reflexos tendinosos profundos. A deficiencia ou ausencia de sensibilidade 
protetora plantar expde os pes ao risco de lesdes por traumas repetitivos 
causados por objetos estranhos, orteses, uso de calgados inadequados, 
queimaduras, corte incorreto das unhas e retirada de calosidades. A diminuigao 
da sensibilidade e as alteragoes motoras resultam em modifica^des na 
biomecanica, conduzindo a marcha e ortostatismo nao fisiologicos, o que 
contribui para a forma^ao de calosidades. 6 ' 10 

A neuropatia motora e responsavel pela atrofia e pelo enfraquecimento da 
musculatura intrinseca dos pes, com consequente desequilibrio da harmonia dos 
seus varios grupos musculares, o que ocasiona deformidades (Figura 32.1). As 
deformidades mais comuns sao os dedos em garra e martelo, por dominio dos 
musculos flexores sobre os extensores, pe cavo e pontos de pressao em areas 
especificas, como as hiperqueratoses, principalmente na cabe^a dos metatarsos, 
na regiao dorsal e plantar dos dedos dos pes, as quais alteram ainda mais o 
padrao normal da marcha (Figuras 32.2 e 32.3). 6-10 

A neuropatia autonomica diabetica compromete os sistemas parassimpatico e 
simpatico e geralmente ocorre apos longo tempo de evolu^ao da doen^a. 
Disfunq:5es autonomicas subclinicas envolvendo os sistemas cardiovascular, 
digestorio, urogenital, sudoral e a motricidade pupilar podem ser detectadas 
precocemente. 10,11 Nos pes, resulta em pele seca, com rachaduras e fissuras, 
criando uma porta de entrada para bacterias. A autossimpatectomia no DM, lesao 
da inervaqiao simpatica que acarreta aumento patologico no fluxo pelas 
comunica^des arteriovenosas, e responsavel por altera^des vasomotoras com 
formaq:ao de shunts arteriovenosos, disfun^ao na termorregula^ao, reduq:ao do 
fluxo sanguineo para pele e ossos, o que prejudica a perfusao tecidual normal e as 
respostas microvasculares a lesao. 6,8 ' 11 





Figura32.2 Dedos em martelo. 

Os sinais e sintomas da neuropatia diabetica incluem dores em queima^ao, 
pontadas ou agulhadas, parestesia ou hiperestesia, altera^ao de percep^ao da 
temperatura e dor a estimulos nao dolorosos, que tendem a uma exacerba^ao 



noturna e melhoram com movimentos. 6,8-11 

Os pes da pessoa com neuropatia podem sofrer uma desorganiza^ao ossea que 
leva a neuroartropatia de Charcot, definida como um processo destrutivo nao 
infeccioso dos ossos e das articulates, caracterizada por fraturas patologicas e 
grave destruit 0 da arquitetura podal, podendo resultar em deformidade 
debilitante oumesmo emamputat 0 (Figura 32.4). 6,8-10 

A neuropatia periferica com perda da sensibilidade protetora, a neuropatia 
autonomica responsavel pelo aumento da irrigaq:ao sanguinea dos ossos e os 
traumatismos sao os principals fatores predisponentes para o desenvolvimento do 
pe de Charcot. 11 Traumatismos minimos sao o que frequentemente desencadeiam a 
fase aguda ou o estagio de desenvolvimento (Tabela 32.1). Edema, calor e rubor, 
com uma pele intacta, sao sinais de neuroartropatia aguda, e, em 
aproximadamente 75% dos casos, a pessoa relata algum grau de dor em um pe 
insensivel. A existencia de uma ulcera concomitante dificulta o diagnostico 
devido a possibilidade de infecgao e/ou osteomielite. 6,9-11 



Figura 32.3 Hiperqueratose em areas de pressao e atrito. 




Figura 32.4 Pe de Charcot. 

O tratamento da artropatia de Charcot na fase aguda consiste em eleva^ao do 
membro para reduzir o edema, imobiliza^ao e redu^ao total da carga. A 
imobiliza^ao pode ser realizada com bota de gesso total ou com bota de contato 
total removlvel e uso de cadeira de rodas por 8 a 12 semanas. A utiliza^ao de 
muletas ou de outras modalidades de auxiliares de marcha predispde o membro 
contralateral ao estresse repetitivo, aumentando o risco de ulcera^ao ou fratura 
neuropatica. 11 ' 12 

A diminui^ao do edema, da hiperemia e do calor caracterizam a fase de 
coalescencia (fase II de Eichenholtz), que sera seguida pela etapa de 
reconstru^ao. Nessa fase, podem ser observadas altera^ao do padrao da marcha 
devido a desvios em valgo ou varo do calcanhar, deformidades ocasionadas pelo 
desabamento dos arcos plantares, instabilidade do tornozelo e proeminencias 
osseas plantares. 11,12 O reinlcio da deambula^ao deve ser precedido de avalia^ao 
e orienta^ao quanto as medidas protetoras, orteses e calgados terapeuticos, 
fundamentals para prevenir o desenvolvimento de ulceras. 11 

A avalia^ao da neuropatia periferica distal deve ser realizada por meio de 
testes neurologicos quantitativos de simples realizaq:ao, conforme listado na 
Tabela 32.2. 



Doenqa arterial periferica 

A doenga arterial periferica (DAP), quando associada a neuropatia, e uma das 
principals causas nao traumaticas de amputa^ao. O comprometimento do fluxo 
sanguineo periferico em DM pode ocorrer por forma^ao de placas 
ateroscleroticas nos vasos perifericos, calcificagao da camada media das arterias 
musculares ou fibrose difusa da camada intima, levando a rigidez da parede 
arterial. 12 ' 14 

Em DM, e frequente a ausencia de pulsos das arterias pediosas dorsais e 
tibiais posteriores a palpa^ao, sendo necessaria a medida do indice de pressao 
tornozelo-braquial (ITB) para confirmar o comprometimento arterial. Entretanto, 
os valores encontrados devem ser considerados com precau^ao, em virtude da 
possibilidade de estarem falsamente elevados pela calcifica^ao das arterias. 6,12 ' 14 

As complicates microangiopaticas decorrem de lesdes endoteliais nos 
pequenos vasos de todo o organismo. Verifica-se urn espessamento difuso das 
membranas basais, sendo mais evidente em capilares da pele, musculatura 
esqueletica, retina, glomerulos, medula renal e nervos perifericos. As 
macroangiopaticas tern origem no acometimento de grandes vasos por um 
processo aterosclerotico acelerado e associado ao desenvolvimento de doen^as 
cardiovasculares. 12 ' 14 

Um dos primeiros sinais da DAP e a queixa de claudica^ao intermitente e dor 
ao repouso ou durante a noite. A dor de claudica^ao aparece no decorrer da 
marcha e cessa assim que esta termina. Inicialmente, a dor aparece em 
caminhadas emterrenos ingremes e irregulares e, depois, emterrenos pianos. Sua 
gravidade depende da capacidade da circulate colateral. A dor noturna e muitas 
vezes aliviada e relatada pelos pacientes por causa do posicionamento das pernas 
de forma pendente ou abaixada. A aparencia brilhante da pele, o rubor com 
pendencia do membro, o empalidecimento com eleva^ao, a perda dos pelos no 
dorso dos pes e dos dedos, a cianose, a atrofia do tecido subcutaneo e o 
espessamento das unhas tambem sao sinais clinicos de DAP. 12 ' 15 

Tabela 32.1 Estagios da artropatia de Charcot. 11 



Estagio ctinico 


Ch'nica 


Imagem 


1. Desenvolvimento/fragmentagao 

Hiperemia, calor, Normal ou fragmentagao ossea e 

edema articular, subluxa<;ao, luxagao 

II. Coalescencia 

Diminuigao da 

AbsorCo dos fragmentos menores, 

hiperemia, calor e 

coalescencia, esderose 

edema 

III. Reconstruct)/ consolidagao 

Resolugao do edema 

Remodela<;ao, diminui^ao da esderose 

Deformidade residual 


Tabela32.2 Testes neurologicos basicos quantitativos. 


Tipo desensagao 


Teste 


Dolorosa 

Com pino, agulha ou palito 

Tatil 

Comchumago dealgodao 

Termica 

Comcabo de diapasao 128 Hz 

Vibratoria 

Com diapasao 128 Hz 

Mot ora 

Com martelo 

Limiar percepgao cutanea 

Monofilamento 10 g 


Com base no resultado do exame clinico e nas altera^des apresentadas, as 
pessoas devem ser classificadas por categoria funcional da DAP (Tabelas 32.3 e 









32.4). 14,15 

Sintomas que compreendem os graus I e Ila de Fontaine ou as categorias 1, 2 e 
3 de Rutherford podem ser controlados pelas interven^oes nas comorbidades, 
como hipertensao e obesidade, e estimulos relacionados com a qualidade de vida, 
entre os quais o abandono do tabagismo e a atividade fisica sistematizada. Em 
alguns casos, essas pessoas necessitam de medicamentos antiplaquetarios e 
estatinas. Nas demais categorias de classifica^ao, muitas vezes o tratamento 
ciriirgico e a opto para o alivio dos sintomas ou a preserva^ao do membro. 15 

A microangeopatia periferica e a responsavel pela isquemia dos membros 
inferiores. Raramente a doen^a vascular e a causa primaria de uma ulcera; 
entretanto, na ocorrencia de uma lesao, a insuficiencia arterial dificultara ou 
impedira a cicatriza^ao devido a necessidade de maior aporte de nutrientes, 
celulas de defesa e oxigena^ao. Assim, se houver infec^ao, a a^ao dos 
antibioticos no local fica prejudicada, o que eleva o risco de amputa^ao por 
complica^oes, como a osteomielite. 6,13-15 

Pe diabetico 

O termo e mundialmente utilizado em consensos nacionais e internacionais para 
definir as altera^oes anatomopatologicas e complicates nos pes de pessoas com 
DM, causadas pela neuropatia periferica dos membros e agravadas pelas 
altera^oes circulatorias decorrentes da micro e macroangiopatia. 6,17 

Os pes podem ser classificados em neuropaticos, isquemicos ou 
neuroisquemicos. 6,17 As caracteristicas clinicas de cada um sao apresentadas na 
Tabela 32.5. 

O Consenso Internacional do Pe Diabetico estabelece um sistema de 
classifica^ao de risco e sugere a frequencia de avaliaq:ao da pessoa com DM de 
acordo como graude neuropatia (Tabela 32.6). 2,6 

A avalia£ao sistematizada dos pes e das intervenes especificas nas 
altera^oes biomecanicas e da pele, aliada as medidas educativas de cuidados com 
os pes, e essencial para a prevenqiao das ulcerates. 6,17 


Alteragoes biomecanicas dos pes 

Os pes sao estruturas complexas compostas por ossos, articulates, musculos, 
tendoes, ligamentos, vasos sanguineos e linfaticos, pele, anexos e nervos. Os pes 
representam elemento essencial da marcha, possibilitando correr, pular e dan^ar, 
adaptando-se as irregularidades de qualquer terreno. 

A marcha humana resulta de uma complexa interat 0 de formas musculares, 
movimentos articulares, comandos motores e neurais. O mecanismo normal da 
locomoto necessita da harmonia entre os ossos, as articulates, os musculos e 
um grande numero de tendoes e ligamentos dos pes. 18,19 A maioria das lesoes nos 
pes das pessoas com DM acontece durante o andar, dal a importancia de uma 
melhor compreensao da biomecanica da marcha e das formas de pressao que 
incidemsobre os pes. 18 

Em DM, a deposi£ao de produtos da glicosilagao tardia em fibras de 
colageno, articulates e pele podem favorecer a limitagao da mobilidade 
articular, sobretudo em regiao subtalar. 1 A jun^ao de deformidades nos pes, 
alterates no padrao de marcha e limita^ao da mobilidade articular resultam em 
alterates na biomecanica da marcha, com o surgimento de altas pressoes 
plantares. 17,18,20 Por exemplo, a limita^ao da dorsiflexao da primeira articulagao 
metatarso falangiana do halux, fundamental na fase da propulsao da marcha 
(momento em que a carga concentra-se nos metatarsos e nos dedos), acarreta 
pressoes elevadas na face plantar desse dedo. 18 

A atrofia do coxim adiposo e deformidades osseas nas cabe^as metatarsianas 
dos pes e no antepe representam areas de excessiva pressao durante a fase de 
propulsao do calcaneo e de apoio plantar no ciclo da marcha, uma vez que, na 
elevato do calcaneo do chao, ha a transferencia do peso do corpo para o antepe 
e os dedos. Se a magnitude de formas de pressao for suficientemente elevada na 
regiao plantar, podera ocasionar hipertrofia do estrato corneo (calos) aumentando 
o risco de ulcera^ao. 

A pele e as capsulas articulares das maos e dos pes podem tornar-se 
enrijecidas. Na quiroartropatia diabetica, ocorre uma contratura em flexao dos 
dedos e a pessoa tern dificuldade de opor completamente as superficies flexoras 


dos dedos e a palma das maos, permanecendo urn espa^o entre os dedos e, as 
vezes, entre as palmas (“sinal da prece”). 18,21 

Tabela32.3 Classificagao da DAP, segundo Fontaine. 


Estagio 

Clinica 

Possibilidades terapeuticas 

1 

Assintomatico 

T ratamento ch'nico, controle dos fatores de 

risco 



Tratamento ch'nico 


• Claudicagao intermitente 


II 

limitante 

Exercicios sob supervisao 

II 

• Claudicagao intermitente 

Tratamento farmacologico 


incapacitante 

Tratamento endovascular 

III 

Dor isquemica em repouso 

Controle da dor, das infecgoes e das 

comorbidades 



Tratamento das ulceras 

IV 

Lesoes troficas 

Revascularizagao 



Amputagao primaria do membra 

Adaptado de SBACV, 2014. 16 


Tabela 32.4 Classificagao da DAP, segundo Rutherford. 

Grau 

Categoria 

Clinica 


0 


Assintomatico 










0 


1 


Claudicagao leve 


II 


III 


2 

3 

4 

5 

6 


Claudicagao moderada 
Claudicagao severa 
Dor isquemica em repouso 

Lesao trofica 
Gangrena extensa 


Tabela 32.5 Caracteristicas clinicas do pe diabetico. 


Tipo Caracteristicas 


Quente, boa perfusao, vasos dorsais dilatados 
Anidrose, pele seca com tendencia a rachaduras e fissuras 
Neuropatico Arco medio elevado, metatarsos proeminentes, dedos em garra ou martelo 

Areas de pressao plantaranormal (hiperqueratose) e calosidades 
Susceti'vel a alteragoes articulares graves como pe de Charcot 

Frio, ma perfusao, pulsos diminuidos ou ausentes 
Pele fina e brilhante 

Pe isquemico 


Unhas atrofiadas, ausencia ou rarefagao dos pelos 





Combinagao dos achados neuropaticos e vasculares, com ou sem 

Pe neuroisquemico 

deformidades 

Tabela32.6 Classificagao de risco do pe diabetico, de acordo com o Consenso Internacional de Pe 
Diabetico. 


Risco Categoria Frequencia de avalia^ao 


0 Neuropatia ausente Anual 

1 Neuropatia presente Semestral 

Neuropatia presente e sinais de doen<;a 

2 vascular periferica e/ou deformidades Trimestral 

nos pes 

3 Amputa^ao/ulcera previa 1 a 3 meses 

Apesar de comprovada a rela^ao entre pressao e cisalhamento com o 
desenvolvimento de ulceras em pes neuropaticos, ainda nao ha um consenso 
quanto a um valor limite da pressao necessaria para desencadear a lesao. Outros 
fatores podem estar envolvidos, como a area sob pressao, a velocidade e a 
amplitude dos passos, o tempo de exposi^ao, o cal^ado e o tipo de tecido do 
local. 18 

Seis fatores interferem no limiar de pressao para desenvolvimento de uma 
lesao: 18 

• As diversidades de dimensao dos sensores usados nas plataformas de 
avalia^ao de marcha influenciam os resultados, impedindo a comparac^ao 
entre eles 

• Os limiares de pressao podem diferir de acordo com a regiao do pe 






As condi^oes do tecido, dependente da perfusao periferica, do grau de 
glica^ao do colageno, da diminui^ao de oxido nitrico, dos mediadores 
quimicos e fatores de crescimento 

• O estresse de cisalhamento da pressao associado ao uso de cal^ados 
incorretos pode interagir com as demais formas e piorar o prognostico da 
ulcera^ao 

• Ha possibilidade de que o tempo-pressao seja mais importante que a pressao 
de pico, ou seja, aquela exercida emumunico momento 

• A pressao analisada por alguns passos sobre uma plataforma nao preve a 
pressao sofrida pelos pes durante as atividades do dia a dia, cuja carga 
depende do nivel de atividade e do tipo de cal^ado utilizado. 

Alteragoes e lesoes na pele 

As lesoes e as altera^Ses na pele podem ser superficiais ou profundas e 
representam um fator de risco para infec^ao na pessoa com DM por servirem de 
elemento facilitador da entrada de microrganismos. Podem ter como causa fatores 
mecanicos, pequenos traumas, fissuras, calos e ser desencadeadas por fungos 
(tinha) e virus (verrugas). 

■ Tinha pedis e tinha interdigital 

A tinha e a uma infec^ao superficial causada por fungos dos generos 
Microsporum, Epidermophyton e Trichophyton, conhecidos como dermatofitos, 
com capacidade de invadir e multiplicar-se na camada de queratina da pele e 
placa ungueal.- 2,23 

O tipo intertriginoso (tinha interdigital) tern como aspecto clinico a 
descama^ao e macera^ao da pele dos espa^os interdigitais ou subdigitais, 
podendo ocorrer fissura e prurido, com infec^ao secundaria por Candida 
albicans ou Corynebacterium minutissimum (Figura 32.5). O tipo vesicobolhoso 
tambem pode ser agravado por infec^ao bacteriana. Ja o papuloescamoso cronico 
e geralmente bilateral e caracteriza-se por inflama^ao minima e uma descama^ao 
local ou difusa em “mocassim” nas regioes plantares. 22 


A tinha normalmente responde ao tratamento topico, mas casos mais graves ou 
extensos necessitam de tratamento sistemico. Para preven^ao da recorrencia da 
tinha pedis e da tinha cruris e necessario manter o local afetado sempre seco, 
alem de orientar a lavagem e a substitui^ao de meias, toalhas e cal^ados 
possivelmente contaminados. 22 

■ Verrugas 

As verrugas sao proliferates nas celulas epiteliais causadas pelo papilomavirus 
humano (HPV). 24 Esse virus pode penetrar na pele por contato ou escarifica^ao 
desta e disseminar-se em diferentes areas do corpo. O periodo de incuba^ao varia 
de 1 a 21 meses. A lesao (verruga) contem uma rede de capilares que se 
superficializam proxima ao seu centro e sangram quando escarificadas. Quando 
esses capilares estao bombosados, apresentam-se escurecidos. Quando as 
verrugas estao localizadas na regiao plantar, devido a pressao sobre a regiao, a 
proliferate epitelial penetra na derme, apresentando-se como uma area 
translucida circundada por um anel de hiperqueratose, o que lhe confere um 
aspecto de “olho de peixe”. 24 

A ocorrencia de verrugas na planta dos pes ocorre com menos frequencia se 
comparada a oubas areas, porem e mais doloroso em decorrencia da pressao 
exercida pelo peso do corpo contra o calgado ou o solo, o que estimula a 
hiperqueratose, com a qual a dor esta diretamente relacionada. Essas verrugas 
podem apresentar-se como lesao unica ou em mosaico, com uma verruga maior e 
oubas em satelite. 24 

O diagnostico diferencial do calo deve basear-se nas caracteristicas clinicas e 
na avalia^ao da dor causada pela compressao: as verrugas apresentam dor intensa 
quando comprimidas lateralmente, sendo relativamente indolores a compressao 
cenbal; ja os calos com nucleos (cravos plantares) sao mais dolorosos a 
compressao cenbal. 

O batamento deve ser realizado com uso de palmilhas com area de alivio de 
pressao sobre a verruga, associado a curetagem do cenbo da lesao e cauterizagao 
por meio de acidos ou nibogenio (criocauteriza^ao). 24 




Figura 32.5 Tinha interdigital. 

■ Ressecamento e fissuras da pele 

A pele seca predispoe ao espessamento da camada cornea e a forma^ao de 
fissuras (fendas ou rachaduras) nos pes, ao longo das areas de tensao da pele 
(Figura 32.6). Disturbios endocrinos, varia^des climaticas, hereditariedade, 
envelhecimento e redu^ao da umidade da pele, utiliza^ao de produtos 
adstringentes, sapatos com materials sinteticos, pressao e atritos excessivos sobre 
os tecidos circundantes sao fatores predisponentes. As fissuras podem estender-se 
aos tecidos viaveis subjacentes e tornarem-se dolorosas, sangrantes ou evoluir 
para uma ulcera. 6,17,25 ' 28 

A preven^ao deve ser realizada pela higieniza^ao com produtos neutros e 
umecta^ao da pele, remo^ao da hiperqueratose e orienta^ao sobre medidas de 
controle referentes ao uso de meias, cal^ados e cuidados coma pele. 6 

■ Calos e calosidades 

Os calos e as calosidades sao areas de espessamento da pele que surgem em 
locais sujeitos a traumatismos repetitivos ou prolongados e ocorrem em 
decorrencia das formas de pressao, fric^ao e cisalhamento. As causas podem ser 
fatores intrinsecos, como irregularidades osseas congenitas ou adquiridas, 
excesso de peso, alteraq:5es biomecanicas, atrofia dos coxins gordurosos 


protetores em decorrencia de, por exemplo, DM ou artrite reumatoide, ou de 
fatores extrinsecos, entre os quais a a^ao de calgados e a atividade intensa. 2 

As calosidades ou os tilomas sao placas queratinizadas que recobrem uma 
regiao localizada em area de pressao e atrito e nao apresentam nucleo (Figura 

32.7). 25,26 

O calo ou heloma surge em decorrencia da manuten^ao da pressao em pontos 
espedficos. Ele se apresenta como uma lesao bem delimitada, pouco elevada, 
amarelada, dura e inelastica de 0,5 a 2 cm de diametro, verificada em partes 
proeminentes dos pes, como a face dorsal das articulates interfalangianas, face 
lateral do quinto artelho e a face plantar da articula^ao metatarsofalangica do 
primeiro pododactilo e causam desconforto e dores a pressao. De forma conica, 
seu apice aponta para o interior dos tecidos, e as principals causas sao o uso de 
calgados inadequados, altera^Ses da marcha decorrentes da neuropatia 
sensorimotora e deformidades residuais da artropatia de Charcot . 15,26 

Na avaliaq:ao do pe neuropatico, e imprescindivel observar sinais de 
hemorragia abaixo da camada de hiperqueratose, e, nesse caso, deve ser 
considerada uma pre-ulcera, uma vez que houve traumatismo suficiente para 
causar lesao nos tecidos. Tal achado deve ser compartilhado coma equipe, como 
paciente e seus familiares como fator de risco indicativo da adesao e do 
compromisso com as medidas preventivas. 6,27-29 

Os calos contribuem para elevar a pressao plantar em cerca de 30%, e o 
desbastamento/desbridamento destes e parte da assistencia e da preven^ao de 
lesbes, devendo ser realizado apenas por profissionais especializados devido aos 
riscos associados. 6,30 Os principals tipos de calos estao descritos na Tabela 32.7. 




Figura32.6 Fissuras no pe. 



Figura 32.7 Calo interdigital. 

Tabela 32.7 Principais tipos de calos. 


Tipo de calo Caracteristicas 


Hiperqueratose bem delimitada, pouco elevada, amarelada, dura e 
inelastica de 0,5 a 2 cm de diametro, localizada em partes proeminentes 










Caloduro 


dos pes, como na face dorsal das articulates interfalangianas, na face 
lateral do 5o artelho e na face plantarda articula^ao metatarsofalangica 
do 1o e do 5o pododactilo 


Calocomnucleo 


Hiperqueratose circunscrita que, devido a pressao continua no local, se 
introduz nos tecidos subjacentes em forma conica, formando um nucleo 


Hiperqueratoese interdigital desenvolvida pela pressao de um dedo contra 
Interdigital ou calo mole o outro, com maior incidencia no quarto espa<;o interdigital. A umidade da 

regiao interdigital mantem a lesao amolecida e favorece a ulceragao 


Calo subungueal ou Ocorre em virtude de pressoes aplicadas nas estruturas que envolvem a 

periungueal lamina ungueal ou sobre ela 


Calosidade 


Placas queratinizadas que recobrem uma regiao localizada em area de 
pressao e atrito. Pouco sensi'veis. Variam de 1 a 5 cm 


O complemento ao tratamento consiste essencialmente em eliminar o agente 
causador da pressao sobre a regiao com calo por meio do uso de orteses, como 
calgados, palmilhas de descarga ou de redistribui^ao de cargas, espa^adores e 
acolchoamentos digitais, botoes e barras transmetatarsianas e demais tecnicas 
realizadas por profissionais especializados. 

A utiliza^ao de solu^Ses queratoliticas e abrasSes e desaconselhada, e o 
desbridamento das hiperqueratoses deve ser feito por profissional especializado. 
O tratamento cirurgico pode ser empregado para corre^ao definitiva dos calos 
relacionados com deformidades nos pes e baseia-se na corre^ao dos desvios e 
das deformidades responsaveis pela hiperpressao. 6,18,29,30 

Alteragoes e doenqas ungueais 

A unha e um anexo cutaneo de prote^ao que se sobrepoe a face dorsal das 
falanges distais. Tern como componentes a matriz geradora ungueal, a lamina 


ungueal, o sistema cuticular, a por^ao de suporte representada pelo leito ungueal e 
pela falange ossea, a porq:ao de ancoragem e o arcabou^o composto pelas pregas 
ungueais proximal, lateral e distal. 51 ' 33 

As altera^oes das unhas sao variadas, podendo ser congenitas, hereditarias ou 
adquiridas, e ter como causa fatores locais, repercussbes de dermatoses ou 
doen^as sistemicas, que podem afetar seu desenvolvimento, tamanho, 
consistencia, espessura, curvatura, superficie e Colorado (Tabela 32.8). Em DM, 
essas anomalias podem ser secundarias a neuropatia e a vasculopatia. 3-34 O 
diagnostico e tratamento das altera^oes das unhas sao essenciais no 
acompanhamento dos clientes com DM. 33,34 

Abordagem clinica do cliente com diabetes 

A abordagem clinica deve ser multiprofissional e compreende a tomada do 
historico, o exame fisico dos membros inferiores, a investigate o diagnostico, 
as intervenq:5es e a evolutao sistematizada e documentada. 6,7,30 

O Consenso Internacional sobre Pe Diabetico propoe que os servi^os de 
aten^ao ao pe da pessoa com DM, em todos os paises, sejam organizados em tres 
niveis: nivel 1 (primario), nivel 2 (secundario) e nivel 3 (terciario ou de alta 
complexidade). Alem disso, recomenda que, para cada nivel, sejam designados 
profissionais aptos a atenderem as necessidades de acordo com a complexidade 
de cada um (Tabela 32.9). 6,30 

Na versao brasileira desse consenso, por nao existir o profissional podiatra, 
foi acrescentada uma nota de rodape explicando que este seria substituido, em 
nivel primario e secundario, por enfermeiros, medicos generalistas e 
diabetologistas previamente capacitados, e as intervenes cirurgicas amplas e 
corretoras, sao realizadas por cirurgibes vasculares e ortopedistas. 311 

Os cuidados podiatricos fazem parte das competencias do enfermeiro 
estomaterapeuta e da grade curricular dos Cursos de Especializa^ao de 
Enfermagem em Estomaterapia, reconhecidos pelo World Council of Enterostomal 
Therapists (WCET) e credenciados pela Associa^ao Brasileira de Estomaterapia 
(Sobest). 3 Os cuidados podiatricos tambem compoem a grade curricular dos 


cursos de Especializagao em Enfermagem Dermatologica da Associagao 
Brasileira de Dermatologia (Sobende) e de Especializagao em Enfermagem em 
Podiatria Clinica. 

Tabela 32.8 Alteragoes e doengas ungueais. 


Alteragoes e doengas 

Definigao 

ungueais 


Onicomicose 

Infecgao fungica das laminas ungueais 

Onicolise 

Descolamentoda unha 

Espessamento 

Aumento de espessura e endurecimento da unha 

Leucomquia 

Deformidades destruigao 

Manchas brancas na superficie da unha 

Fragilidade e quebra nas porgoes anteriores da unha 

Onicocriptose 

Penetragao de uma espicula (pedago de unha) no tecido subcutaneo do 
sulco ungueal 

Onicoesderose 

E o espessamento da lamina tornando-a dura e quebradiga. Comum em 

idosos e em pessoas com arteriopatias 

Onicogrifose 

Unha hipertrofica e deformada, com crescimento antiestetico e 

desordenado 

Paroniquia 

Infecgao dos tecidos ao redorda base da unha 

Calos subungueais 

0 uso de sapatos que nao acomodam adequadamente os dedos, 

pressionando-os para baixo, provoca o desenvolvimento de hiperqueratose 

embaixo da lamina 


Def inigao 





Onicoatrofia 


Atrofia da unha, levando a amolecimento, diminuigao de espessura e 
diminui^ao da unha 


Tabela 32.9 Nfveis de organizagao dos programas recomendados a todos os pafses, segundo o 
Consenso Internacional. 


Nivel 1 


Cli'nico geral, enfermeiro especializado em diabetes, podiatra 



Diabetologista, cirurgiao geral e ou vascular e ou ortopedista, enfermeiro especializado 
em diabetes, podiatra 


Nivel 3 


Centro especializado em pe diabetico 


Avaliagao clinica 

A avalia^ao minuciosa e regular dos pes das pessoas com DM por profissionais 
capacitados temsido ressaltada emvarios estudos, demonstrando que essa pratica 
possibilita identificar os fatores de risco modificaveis, alem de, por meio de 
medidas basicas de preven^ao e de programas educativos, reduzir o elevado 
numero de amputates . 6,13,17,36 

A avalia^ao clinica deve contemplar o historico, o exame fisico dos membros 
inferiores, a analise da doen^a vascular periferica (DAP), os testes para 
avalia^ao da sensibilidade protetora plantar, da mobilidade articular, da pressao 
plantar e os exames laboratoriais e de imagem . 6,7,17,36 

Historico 

O levantamento historico contribui para a avalia^ao dos fatores de risco, 
diagnostico etiologico de uma ferida existente e compreensao de fatores 
prejudiciais ao processo cicatricial. Esse historico deve ser documentado e 
abordar os seguintes itens : 6 


Nome 






• Idade 

• Ocupa^ao e situa^ao social 

• Espiritualidade 

• Antecedentes familiares de doen^as 

• Antecedentes clinicos (cirurgias, doen^as e ulcerates previas) 

• Doen^as atuais 

• Medicares em uso 

• Dor (escala de avalia^ao) 

• Tabagismo 

• Mobilidade 

• Neuropatia (sensorial, motora, autonomica) 

• Claudica^ao 

• Incontinencia 

• Capacidade para o autocuidado 

• Indice de massa corporal (IMC): o IMC e determinado pela divisao da massa 
do individuo pelo quadrado de sua altura, no qual a massa esta em 
quilogramas e a altura em metros 

• Historico da ferida (como ocorreu, ha quanto tempo, condigbes de melhora ou 
piora da evolu^ao, produtos utilizados anteriormente, reaches alergicas, 
complicates e fatores que agravam ou melhoram os sintomas). 

■ Exame ffsico dos membros inferiores 

O exame fisico deve sempre ser realizado nos dois membros para compara^ao 
dos sinais clinicos de rastreamento de risco de ulcerates ou que possam 
influenciar o processo de cicatrizat 0 de ulceras ja existentes (Tabelas 32.10 a 
32.13). 

Aperda da sensibilidade protetora plantar (SPP) (Quadro 32.1) e o principal 
fator para o desenvolvimento das lesoes, portanto deve ser avaliada anualmente. 
Entretanto, essa ainda nao e uma pratica regular em muitos servi^os.- 8 Recentes 
dados no Brasil, resultantes de uma amostra multicentrica, demonstraram que 
apenas 58% das pessoas tiveram a avalia^ao dos pes registrada em servi^os de 
aten^ao basica e hospitalar. Uma pesquisa realizada pela Sociedade Brasileira de 



Diabetes detectou que apenas 65% da amostra teve seiis pes examinados.- 1 
Tabela 32.10 Avaliagao de doenga vascular periferica dos membros inferiores. 


Exame Procedimento 


E um teste nao invasivo que tern por objetivo a identificagao de 
insuficiencia arterial pelo monitoramento da cor da pele 

Consiste em levantar passivamente o membra inferior em um angulo de 
30o a 45o por 2 min e posteriormente coloca-lo em posigao pendente (no 
chaoouaolado da cama) 


Teste de Buerger 


Em um membra com circulagao normal a coloragao nao se altera, mesmo 
quando levantadoa 90° 

Em uma perna isquemica, a elevagao de 15° ou 30° por 30 a 60 s pode 
causarpalidez 

No posicionamento em posigao pendente, a perna com circulagao normal 
nao tern alteragao de cor, mas a perna isquemica adquire coloragao 
avermelhada, devido a hiperemia reativa pela dilatagao das arteriolas 


A avaliagao da pulsagao arterial e realizada pela palpagao das arterias e e 
percebida como uma expansao da pa rede arterial, sincrona com o 
batimentocardiaco 

Nos membros inferiores recomenda-se a palpagao das arterias femoral, 
poplitea, dorsal e tibial posterior 

Na pulsagao arterial deve seravaliada a frequencia (no de batimentos por 
minuto), amplitude (ausente, diminuida, normal, aumentada ou muito 
aumentada), ritmo (regular ou irregular) e simetria (bilateralidade) 





Pulsagao 


0 pulso popli'teo e de difi'cil palpagao por nao ser superficial e o exame deve 
ser realizado com o cliente em decubit o dorsal e o joelho flexionado a 60°. 
As poupas digitais do examinadordevem pressionara fossa poplitea 



0 pulso tibial posterior deve serpalpado no maleolo medial 

0 pulso dorsal ou pedioso deve ser palpado lateralmente ao tendao do 
extensor longo do halux. Variagoes anatomicas podem dificultarsua 
palpagao 

0 pulso femoral deve ser palpado no trigono femoral 

Temperatura e umidade 

A temperatura e a umidade da pele devemseravaliadas e comparadas 
pela palpagao simultanea de ambos os membros inferiores, com a regiao 
dorsal das maos, da parte mais distal para proximal 

Condigoes da pele 

A pele deve ser observada quanto a textura, Colorado, pigmenta^ao, 
transparency, present de edema, dermatite, lesoes, nevos ou 

hematomas 

Teste do enchimentocapilar 

Comprimiro leito ungueal poralguns segundos e observaro enchimento 
capilar. A Colorado normal deve retornar em 2 s; caso contrario, este pode 
ser urn sinal de insuficiencia arterial e recomenda-se a realizagao do teste 
de Buerger 


Tabela 32.11 Tecnica de verificagao dos indices tornozelo-braquial e digitobraquial. 


Indice tornozelo-braquial (ITB) 


0 ITBe uma tecnica nao invasiva utilizada para diagnostico da 
doen<;a arterial obstrutiva periferica (DAOP) 




Doppler manual com transdutor de 8 a 
10 MHz 

ITB = (Maior pressao tornozelo/Maior 
pressao do brago) 

Valores de referenda: 

• 0,9 a 1,3: normal 


0 calculo do IT B e realizado pela relagao da maior pressao 
arterial sistolica da arteria tibial posterior e da arteria dorsal de 
ambos os pes com a maior pressao sistolica das arterias 
braquiais 

Nos individuos normals, a pressao arterial sistolica (PAS) no 
tornozelo e igual ou maior que a PAS braquial 

Dividindo a maior PAS do tornozelo pela maior PAS do brago o 
indice de normalidade e de 0,9 a 1,3 


• 0,5 a 0,9: reduzido 

• < 0,5: isquemia 

• > 1,3: nao compressivel 

Os pontos de corte indicatives de ITB 
normal sao de 0,9 a 1,30, segundo o 
IWGDF. 

0 American College of Cardiology 
Foundation/American Heart Association 
Task Force on Practice Guidelines adota 
valores de ITB16: 

• > 1,40: nao compressivel 

• 1,0 a 1,40: normal 

• entre 0,91 a 0,99: limit rofe 


0 ITB menorque 0,9 e considerado diagnostic da DAOP e, 
quanto menor o indice, maior sera a gravidade da doenga 

T ecnica 

1. Cliente deitado em posigao supina com cabe^as 
elevadas a 20° a 30°C. Repouso de 10 min 

2. Posicionar manguito ajustado nos bragos acima do 
maleolo cubital. Localizaro pulso braquial/radial pela 
palpagao e aplicar o gel 

3. Posicionar o probe (Doppler) a 45° 

4. Determinar a pressao arterial nos membros superiores. 
Apos registro e anota^ao dos dados elege-se o bra<;o 
com maior pressao arterial sistolica. Se ocorrer uma 
diferenga igual ou superior a 10 mmHg, uma segunda 
medida deve ser realizada, assumindo-se entao esses 
ultimos dados 


• 0,90ouabaixo:anormal 


5. Determinar PAS do tornozelo. Localizar as arterias 


dorsal do pe atraves da palpagao, colocar o gel e medir 
a PA sistolica 


6. Repetira mesma operagao nas arterias posteriores da 
tibia dos membros inferiores D e E 


Indice di'gito-braquial (IDB) 


IDB = (Pressao sistolica do halux/Maior 

pressao do brago) 


Valores de referenda: 

A medida de pressao do halux e recomendada para clientes com 

• >0,65: normal 

aterosclerose ou vasos calcificados e valores elevados de ITB (> 

1,3) 

• < 0,65: reduzido 

A tecnica e semelhante a descrita para IT B e o valor da pressao 

Os indices podem ser utilizados como 

parametros da possibilidade de 

cicatrizagao de uma ulcera ativa. Para 

clientes com diabetes os parametros 

do halux e utilizada para o calculo do IDB 

Para detecgao do fluxo sangui'neo na microcirculagao e utilizado 
urn fotopletismografo, com urn emissor de luz infravermelha 

sao: 

para detectar o fluxo de sangue na superficie da pele 

• Improvavel cicatrizagao: < 40 

mmHg 

Na medico da pressao do dedo do pe, urn pequeno manguito 
de pressao sangui'nea e colocado e inflado no dedo e o fluxo de 
sangue e detectado pelo sensor de luz infravermelha 

• Chance moderada:40a 60 


mmHg 


• Provavel: > 60 mmHg 



Tabela 32.12 Teste para avaliagao da sensibilidade protetora plantar. 





Teste 


Avalia^ao 



Musculo estudado: triceps sural 

Sede do estimulo: tendao de Aquiles 

Reflexo de Aquileu (avalia fibras 
grossas motoras) 

Resposta: flexao do pe 

Nervo: popliteo medial 

Centro medular: L2-S1 

T este de sensibilidade tat il 

0 teste e realizado pelo estimulo de uma area da pele com 
mecha fina de algodao. 0 paciente devera referir a percep^ao 
dos estimulos. 0 teste nao permite quantificar os diversos 
graus de hipoestesia 

Teste de sensibilidade dolorosa 

Estimulara area a seravaliada com um palito e repetiro teste 

(avalia fibras finas sensitivas) 

em outras areas nao envolvidas para servirem de referenda 

Utilizar dois tubos de ensaio, um contendo agua quente, a 
temperatura de aproximadamente 45°C, outro com agua na 

temperatura ambiente, aplicados aleatoriamente sobre a pele. 

A dura^ao de cada estimulo deve ser em torno de 2s 

Teste de sensibilidade termica 

0 paciente deve acusarse o tubo Ihe causa sensa^ao de quente 

ou frio 


Esse nao e um teste quantitative, pois nao permite avaliaros 
varios graus de hipoestesia, nem o de controle sobre a va riagao 
detemperatura 





T este da sensibilidade vibratoria 
com diapasao (avalia fibras grossas 
sensitivas) 


Vibraro diapasao 128 Hz batendo com uma de suas hastes 
sobre uma superficie que nao seja rigida A haste deve ser 
aplicada tangencialmente a area examinada, sobre uma 
proeminencia ossea 

Evitar excesso de pressao para nao interromper as vibrates. 0 
cliente e orientado a referira percep^ao do estimulo 


A area examinada devera sercomparada a uma outra area, para 
averiguar diferengas de percep^ao 


E urn teste para avalia^ao da sensibilidade protetora plantar 
com o objetivo de identificaro cliente em risco para ulcera^ao 
no pe 

0 teste do monofilamento consiste na inspe^ao de quatro 
pontos especi'ficos nos pes com urn filamento de nailon, 
visando determinara present^ ou ausencia de sensibilidade 
tatil: halux (falange distal), 1o, 3o e 5o metatarsos 
(sensibilidade de 90% e especificidade de 80%) 

Deve-se solicitar ao cliente que diga sim durante o toque e 
uma outra aplicagao confirmara a identificaro do local 
testado. Qualquerarea insensivel indica insensibilidade 
protetora 

A incapacidade de sentir a pressao necessaria ao se curvar 
suavemente o monofilamento de 10 g e compativel com 
neuropatia sensorial 


Descri^ao da tecnica 


1. Providenciar ambient e calmo e relaxante 

2. Aplicar o monofilamento na mao, no cotovelo ou na 
fronte do cliente, para compreensao do que sera 
testado 


T este de monofilamento 


3. 0 cliente nao deve verquando o examinadoraplicaro 
filamento 


Semmes-Weistein(IOg) 

Estesiometria 

0 bioestesiometro e o 
neuroestesiometro quant ificam o limiar 
de sensibilidade vibratoria) (detectam 
alteragao de fibra grossa e avaliam a 
sensibilidade protetora plantar 


4. Aplicaro monofilamento perpendicularmente a pele, 
com forga suficiente apenas para encurva-lo quando 
apoiado 

5. A dura^ao total do contato com a pele e da remogao do 
monofilamento nao deve exceder 2 s 

6. Na present de alteragoes da pele, aplicar o 
monofilamento ao redordessas (ulcera, calo, cicatriz ou 
necrose) e nao sobre as mesmas 


7. Evitar o deslizar do monofilamento sobre a pele e nao 
realizartoques repetitivos sobre a area de teste; 

8. Ao pressionar o monofilamento sobre a pele, perguntar 
ao cliente se ele sente a pressao aplicada (sim/nao) e 
onde a pressao esta sendo aplicada (pe direito/pe 
esquerdo) 

9. Repete-se a aplicagao duas vezes no mesmo local, 
alternando-se depois com, pelo menos, uma aplicagao 
simulada, na qual o monofilamento nao e aplicado; 


10. Fazertres perguntas porlocal de aplicagao 


Cuidados com o monofilamento 

1. Conservar o filamento protegido, cuidando para nao 
quebra-loouamassa-lo 

2. Limpar apos o termino de cada teste 

3. Deixar em restauragao durante 24 h, apos aplicagao em 
10 pessoas* 

4. Desprezar, se houver alteragao no nailon 

* Na pratica, e possivel observar diminuigao da forga do monofilamento SW em menor numero de 
aplicagoes, fato que pode estar relacionado a influencia do clima tropical, a qualidade do produto e a 
tecnica utilizada. 

Tabela 32.13 Amplitude de dorsiflexao e flexao plantar das articulagoes do tornozelo e 
metatarsofalangiana. 3 


Localizagao 


Ocorre no piano sagital entre as extremidades 
distais da tibia e da fibula e a superficie articular do 

0° a 20° 

talus (o brago movel deve estar paralelo ao osso do 
5o metararso) 

Flexao plantar da articulacao Ocorre no piano sagital entre a tibia e a fibula distal 

0° a 45° 

do tornozelo e a superficie superior do talus 


Amplitude 

articular 


Movimento/articulagao 


Dorsiflexao da articulacao do 
tornozelo 


Dorsiflexao da articulacao 
metatarsofalangiana 


Ocorre entre o 1o metatarso e a la falange do halux 0° a 90' 






Flexao plantarda articulagao 
metatarsofalangiana 


Ocorre entre o 1o metatarso e a la falange do halux 0° a 30' 


Quadro 32.1 Sinais de perda da sensibilidade protetora plantar (SPP). 

Monofilamento de 10 g + um dos testes neurologicos: 

Diapazao 128 Hz: vibrato 

Pino oupalito: dor profunda 

Martelo: reflexo de Aquileu 

Bio ou neuroestesiometro: limiarde sensibilidade vibratoria 

(LSV) se disponivel 

Obs.: dois testes alterados indicam PSP. 

Pressao plantar 

A pressao plantar consiste na avalia^ao de pontos de pressao nos pes e pode ser 
realizada por diversos metodos, desde um simples plantlgrafo com tela de Harris 
(Figuras 32.8) ate os sistemas computadorizados que quantificam as formas 
incidentes. A importancia dessa avalia^ao baseia-se na possibilidade de 
anteceder achados clinicos da polineuropatia diabetica e orientar a confec^ao de 
palmilhas de redistribuiq:ao de carga. 6,17,18 



Figura 32.8 A.Pe direito. B. Pe esquerdo. C.lmpressao plantar utilizando plantfgrafo com tela de 
Harris. 


Ulcera diabetica 

A ulcera do pe em pessoa com DM e definida como uma lesao de “espessura 
media a total”, localizada abaixo do tornozelo, independentemente do tempo de 
existencia. 6 A necrose e a gangrena tambem sao definidas como ulceras. A 
gangrena foi definida no Consenso Internacional sobre Pe Diabetico como uma 
continua necrose da pele e das estruturas subjacentes (tendao, musculo, 
articulates ou osso). 6 

A historia de ulceras previas e amputates anteriores aumenta o risco de 
recidiva e de novas amputates em 34%, no primeiro ano, e 70%, apos 5 anos, 
atribuidos aos fatores causais nao tratados e a ulceras nao cicatrizadas. 6 


■ Avaliaqao 

A avalia^ao da ulcera diabetica deve obedecer a protocolos e instrumentos que 
determinem a existencia de fatores que possam prejudicar ou impedir a 
cicatrizato e priorizem a perfusao vascular, infecqiao, osteomielite e 
neuropatia. 6,17,32 

Deve-se abordar os itens da avalia^ao geral, descritos anteriormente, e os 
especificos da ferida: causa, tempo de existencia, tipo de tecido, exsudato 
(aspecto, quantidade e odor), localiza^ao anatomica, dimensbes (comprimento, 







largura e profundidade), tuneliza^ao, descolamento e condi^Ses da borda e dos 
tecidos adjacentes. 6,18,33 

■ Classificaqao 

As ulceras frequentemente resultam de uma combina^ao entre fatores de risco, 
relacionados com a neuropatia, angiopatia ou ambas. Sao classificadas com base 
no fator causal, como ulceras neuropatica, isquemica ou neuroisquemica. 6,18,33 

Nas Tabelas 32.14 e 32.15 estao exemplificados os dois sistemas de 
classifica^ao mais utilizados. 38 

Na classifica^ao de Wagner (Tabela 32.14), as lesoes sao divididas em seis 
graus baseados na profundidade e na extensao do comprometimento tissular, sem, 
entretanto, abordar a infec^ao e a isquemia. A mais empregada em servi^os de pe 
diabetico e a da Universidade do Texas (Tabela 32.15), que contempla a 
descri^ao da lesao, a isquemia e a infec^ao. 20 

O Grupo de Trabalho Internacional sobre o Pe Diabetico propos um sistema 
para fins de pesquisa chamado PEDIS, que avalia cinco caracteristicas: 

• P: perfusao 

• E: extensao/tamanho 

• D: profundidade/tecido 

• I: infec^ao 

• S: sensibilidade. 6,17 

As classifica^Ses neuropatica, isquemica ou neuroisquemica, com descritores 
do tamanho da ferida, profundidade e infec^ao, tambem podem ser utilizadas. 

Tabela 32.14 Sistema de classificagao de Wagner para diagnostico e tratamento. 


Grau Caracteristicas 


Nenhuma ulcera evidente, com calosidades grossas e cabegas dos metatarsos 
proeminentes, dedos em garra e outras anormalidades osseas 


1 


Ulcera superficial sem infeqao evidente 






2 


Ulcera profunda sem envolvimento osseo 


3 Ulcera profunda com formagao de abscesso ou envolvimento osseo 

4 Gangrena localizada 

5 Gangrena extensa 


Tabela 32.15 Classificagao da Universidade de Santo Antonio, Texas. 


Grau 

Descri^ao 

Estagio 

0 

Lesao pre ou pos-ulcerativa 

A-D 

1 

Superficial 

A-D 

2 

Atinge tendao ou capsula 

A-D 

3 

Atingeoosso 

A-D 


A: sem infecgao ou isquemia; B: infecgao; C: isquemia; D: infecgao + isquemia. 

Independentemente do sistema empregado, a avalia^ao criteriosa e sistematica 
da ulcera facilita e orienta o tratamento, bem como e preditiva dos resultados 
esperados. A equipe multiprofissional deve estar familiarizada com o sistema 
adotado e os protocolos estabelecidos para cada categoria. 17,39 

■ Ulcera neuropatica 

As ulceras neuropaticas (Figuras 32.9 a 32.12) geralmente ocorrem em areas de 
maior pressao plantar e em regibes de deformidade do pe, devido a perda da 
sensibilidade protetora. Os locals mais comuns sao a cabe<^a dos metatarsos, sob 
o halux e no calcaneo. O trauma repetitivo causado por ausencia de cal^ado ou 






calgado inadequado pode nao ser percebido e, como resposta fisiologica natural, 
acarretar a forma^ao de calos. O espessamento do extrato corneo aumenta a 
pressao local, com a possibilidade de evoluir para hemorragia ou bolha, 
resultando em ulcera^ao. 6,18 

/ 

■ Ulcera isquemica 

As ulceras isquemicas (Figura 32.13) geralmente estao associadas a pequenas 
lesoes traumaticas; sao secas, distroficas e dolorosas, e podem ou nao estar 
associadas a necrose. Edemas leves causados, por exemplo, por traumas, 
trombose septica ou infec^ao podem resultar em uma oclusao total das arterias 
distais ja comprometidas por DM, levando a gangrena do pododactilo. 18,37,40 O 
reconhecimento precoce e o tratamento agressivo da isquemia sao vitais para a 
preven^ao de amputaq:ao. 6,15,29,41 



Figura 32.9 Ulcera neuropatica. 







Figura 32.11 Amputagao do I s e 2 s pododactilos. 





Figura 32.13 Ulceras isquemicas secundarias atinha interdigital. 

■ Infecqao 

A infecgao do pe diabetico e o principal fator de risco para a osteomielite e a 
amputa^ao. O reconhecimento precoce da infecgao e de grande importancia em 
DM, pois as estruturas anatomicas do pe apresentam compartimentos que 



facilitam a disseminagao da infec^ao e a resposta inflamatoria normalmente e 
alterada. 6,38,39 O entendimento dos fatores de risco para ulcera^ao auxilia no 
desenvolvimento de estrategias de identifica^ao de pessoas com alto risco e de 
preven^ao da lesao. 6,18,38 ' 42 

Sinais de celulite, com ou sem a confirma^ao bacteriologica, indicam infecgao 
superficial. Sinais de infec^ao com envolvimento das estruturas teciduais, como 
osso, tendao ou musculo, indicam infec^ao profunda. O diagnostico etiologico 
deve ser feito por cultura do exsudato da lesao, aspira^ao de tecidos profundos ou 
biopsia do tecido, e o tratamento antimicrobiano precisa considerar o agente 
etiologico e a gravidade (Tabelas 32.16 a 32.18). 42,43 

As abordagens terapeuticas essenciais no manejo das lesoes sao: gestao de 
comorbidades, avalia^ao do estado vascular e tratamento adequado, analise do 
estilo de vida/psicossocial, exame do tecido, preparo do leito da ferida e alivio 
da pressao. 6,18,41,43 Entre as comorbidades mais comuns estao hiperglicemia, 
hipertensao, dislipidemias, acidentes vasculares cerebrais, isquemia transitoria, 
infartos, angina, aneurismas etc. As comorbidades afetam a cicatriza^ao e devem 
ser conduzidas por uma equipe multiprofissional, e os encaminhamentos precoces 
sao importantes. 17,40,42 

Tabela 32.16 Classificagao das infecgoes do pe diabetico de acordo com as manifestagoes 
clinicas, gravidade e agentes etiologicos isolados. 


Manifesta^ao Gravidade/infec^ao Patogenos 


Ferida sem inflamagao ou secre^ao Nao infectada 


Dois ou mais sinais de inflamagao, celulite ao 
redor 

Leve 

Com < 2 cm, infeqao limitada a pele e 
subcutanea 


5. aureus 
Strepto b hem 


Celulite > 2 cm, linfangite, comprometimento da 


5. aureus 






fascia, tendoes, articulates, osso, abscessos 
profundos 


Mode ra da 


Strepto b hem 

Enterobacterias 

anaerobicas 


Infecgao extensa em paciente com instabilidade 

Grave 

hemodinamica, toxemico, disturbio metabolico 


5. aureus 

Streptococos beta 
hemoh'tico 
Enterobacterias 
[Pseudomonas sp) 
Anaerobicos 
Potencialde MR 


Tabela 32.17 Condutas terapeuticas de acordo com a classificagao da gravidade da infecgao em 
ulcera do pe diabetico. 


Tipo de 
infeccao 


Tratamento 


Duragao do tratamento 


Ulceras nao 
infectadas 


Nao necessitam de tratamento 


Penicilinas semissinteticas (cicloxalina, 
cloxalina,fucloxalina) ou celalosporina 

Infecgao leve de la geragao (cefalexina) Tratar Umaa2semanas 

ambulatorialmente, exceto se 
contraindicado 


Cobertura de amplo espectro, caso 
necessario antibioticoterapia empirica 
de urgencia. As escolhas mais 
apropriadas incluem a classe dos 
carbapenes (ertapenem, imipenem) ou 






Infec^ao 

moderada 


Infecgao grave 


Osteomielite 


uma penicilina/inibidores da penicilase 
(piperaciclina-tazobactan, ampicilina- 
sulbactan ou amoxilina clavulanato) 

Combinagoes de fluroquinolona 
(ciprofloxacino ou levofloxacino) com 
clindamicina 

Se houver historia previa ou forte 
suspeita de infecgao porestafilococo 
meticilino-resistente (MRSA), considerar 
o uso empirico da classe das 
oxazolidinonas (linezolida) ou classe dos 
glicopeptideos (vancomicina) 

Hospitalizagao pode ser necessaria para 
interven^ao cirurgica 

Conduta similar a exposta acima, mas 
requertratamento urgente com 
hospitalizagao inicial e antibioticos IV 


Diagnostico dificil. 0 tratamento requer 
consideragao tanto de resseqao 
cirurgica de ossos infectados ou 
necroticos e terapia antimicrobiana. Em 


Duas ou 4 semanas, na ausencia de 
envolvimentoosseo 


Duas a 4 semanas dependendo da 
natureza de qualquercirurgia e da 
presenga de bacteriemia 

T odo osso envolvido e removido (cirurgia 
ablativa): tratamento baseado no 
envolvimento de tecidos moles; e se 
houver infecgao, recomenda-se 
profilaxia por ate 72 h; se houver 
infecgao, tratamento por2 semanas 

Osso remanescente infectado, mas 
viavel: tratamento por4 a 6 semanas 


alguns casos,terapia antimicrobiana 

Osso inviavel remanescente: mi'nimo 6 a 

supressora, isoladamente 

12 semanas (esquemas antibioticos a 

longo prazo sao utilizados algumas 
vezes para suprimir a infec^ao, em vez 

de tratar cura-la) 


Tabela 32.18 Diagnostico diferencial de osteomielite. 


Charcot com 

Charcot sem 

osteomielite 

osteomielite 

Subluxagao articular + 

+ 

Fragmenta^ao + 

+ 

Osteolise + 

+ 

Osteogenese + 

+ 

Ulceragao + 

+ 

Edema de partes moles + 

+ 

Derrame articular + 

+ 

Tratofistuloso + 

+ 

Gordura justarticular Infiltrada 

Normal 


Coleses li'quidas 


+ 





Realcesinovial 


Intenso 


Pequeno 


Medular osseo periarticular 

Sinai muitoalterado 

Sinai normal 

Cistos subcondrais 

- 

+ 

Debris intra-articulares 


+ 


As describes detalhadas de qualquer ulcera e as reavaliagoes constantes 
devem englobar localiza^ao, tamanho/profundidade, exsudato (aspecto, 
quantidade e odor), o tempo de existencia e o que a desencadeou, e tratamentos 
anteriores, assim como qualidade e porcentagem do tecido existente no leito 
(tecido de granula^ao, necrose seca, umida ou liquefeita, abscesso). 6,18,43 ’ 44 



Figura 32.14 A.Exsudato sob calo. B.Apos desbridamento. C.Lesao cicatrizada. 


Tratamento 

O tratamento da ulcera diabetica exige a compreensao de todos os fatores causais 
anteriormente mencionados. A isquemia e a infec^ao tern de ser continuamente 




avaliadas e controladas, e a terapia topica precisa estar baseada na condi^ao 
geral dos tecidos da ulcera e exsudato. 6,18,41,43 

Obter a cicatriza^ao das ulceras do pe e diminuir a taxa de recorrencia pode 
reduzir a probabilidade de amputa^ao das extremidades inferiores da pessoa com 
DM. Praticas de cuidados avan^ados/adequados para as feridas podem ter uma 
boa rela^ao custo-beneficio, principalmente se forem considerados os custos 
hospitalares e sociais como tratamento de infec^des e amputates. 6,17,43 

O preparo do leito da ferida pela retirada dos tecidos inviaveis, a elimina^ao 
da hiperqueratose em suas margens e a redu^ao da pressao e do cisalhamento e de 
fundamental importancia para possibilitar e acelerar o processo de cicatriza^ao. 
As regides em que ha calos merecem aten^ao do profissional, em razao do risco 
de existencia de hematomas nao drenados ou ulcerates e como redutor da 
pressao (Figura 32.14). 18,37,42 

Nas ulceras neuroisquemicas e isquemicas, a baixa perfusao e um fator 
limitante na decisao e na determina^ao do desbridamento e na escolha da terapia 
topica, sendo necessario, dependendo do grau de isquemia, manter a ferida seca 
utilizando antissepticos ate que seja possivel a revascularizaq:ao do membro, 
procedimento que melhora o prognostico e pode ser necessario antes do 
desbridamento e das amputates indispensaveis. 37,41,43 

Limpeza, desbridamento, coberturas e terapias adjuvantes sao aplicaveis as 
ulceras diabeticas mediante criteriosa avalia^ao de indicagao e do custo- 
beneficio. 

O alivio da pressao, atrito e cisalhamento, alem do controle da glicemia, da 
infecgao e das comorbidades, e essencial para o tratamento e deve ser prioridade 
da equipe profissional, dos cuidadores e da pessoa com pe neuropatico com ou 
sem ulcera. 6,18,40,43 

A cicatriza^ao de ulceras em pes insensiveis so ocorrera se o local nao for 
sucessivamente agredido, principalmente durante a marcha. Nas ulceras de 
localiza^ao plantar, os calgados especificos para cicatriza^ao (Figura 32.15) 
prescritos devem aliviar a pressao no antepe, mediope ou retrope de acordo com 
a localiza^ao da ulcera e a capacidade de adapta^ao da pessoa a esse tipo de 
ortese. 45,46 



As feridas que nao respondem ao tratamento adequado devem ser sempre 
reavaliadas, em especial quanto a presenga de infecgao, osteomielite e isquemia. 

A amputate, quando necessaria, tem de ser realizada para preservar a 
capacidade funcional do membro e possibilitar a protetiza^ao e a qualidade de 
vida dos acometidos. 26 

Prevengao de ulceras 

O controle metabolico e a principal medida preventiva das complicates do DM 
e da evoluq:ao das ja estabelecidas. 5 A prevengao primaria tem como objetivo 
evitar o desenvolvimento de DM tipo 2 em individuos suscetiveis, por meio de 
medidas educativas e interventivas para redutiao e/ou controle de fatores de risco, 
como obesidade, tabagismo, hipertensao arterial e dislipidemia. A ado^ao de urn 
dieta saudavel e a pratica de exercicios fisicos reduzem a incidencia de DM tipo 
2 (nivel de evidencia A). A prevenqiao secundaria refere-se as medidas 
estabelecidas para preven^ao primaria, como profilaxia da neuropatia e 
angiopatia, alem de outras ates especificas que visam a prevento de 
ulcerates e amputates, retinopatia, nefropatia e as doen^as cardiovasculares. 5 



Figura 32.15 Calgado para cicatrizagao com alivio de pressao no halux. 




Figura 32.16 A-Desbridamento de calo no 5 s dedo com lamina de bisturi. B Desbridamento de calo 
no 5 s dedo com enucleadora. 


A manuten^ao de urn pe saudavel e sem risco de lesSes, recidivas de ulceras e 
amputates depende de cuidados permanentes desenvolvidos pela equipe 
multiprofissional e da adesao as medidas preventivas e terapeuticas instruidas 
mediante educa^ao da pessoa com DM, familiares e cuidadores. 6,7 ’ 36,43,47 

O desbridamento dos calos associado as orteses plantares e aos calgados 
terapeuticos reduz a carga nos pontos de pressao, ao desempenhar importante 
papel na preven^ao das lesSes (Figura 32.16). 6,7 ’ 21,24 ’ 27 ’ 46 ’ 48 

O uso de calgados inadequados e o fator predisponente de cerca de 50% das 
amputates, e a preven^ao da ocorrencia e recidiva das ulcerates pode ser 
reduzida de 65 a 85% com o uso de calgados que acomodem os pes e dedos, sem 
pressiona-los, e as palmilhas para redistribui^ao de carga. O calgado deve ser 
prescrito de acordo com o grau de risco (Tabelas 32.19 e 32.20) e atender a 
principios determinados como Criterios Globais Minimos por um grupo de 
especialistas do Departamento de Pe Diabetico da Sociedade Brasileira de 
Diabetes (Tabela 32.21), que norteiam a emissao do Selo SBD de Cal^ado 
Adequado. 17 

A podoprofilaxia emdiabeticos tern como objetivo a manuten^ao da saude dos 
pes e a preven^ao das lesoes ocasionadas por corte inadequado das unhas, 
deformidade das laminas ungueais, onicocriptose, onicomicose, dermatomicoses, 
hiperqueratoses, fissuras e deformidades dos pes (Figura 32.17). 6,17 A visita 





regular ao enfermeiro podiatra ou ao enfermeiro capacitado para os cuidados 
podiatricos e uma oportunidade para o exame dos pes e a detec^ao de altera^oes 
e/ou potenciais problemas que possam coloca-los em risco. 



Figura 32.17 Ae B. Desbridamento de laminas ungueais hipertroficas, com o objetivo de reduzir a 
pressao no leito ungueal. 

Tabela 32.19 Classificagao do risco, referenda e seguimento. 


Risco Cal^ado terapeutico Frequencia 


Anual (generalista ou 

0 PSPausente Educacao, calcados apropriados 

especialista) 

Calgados apropriados, cirurgia 

1 PSP + deformidades profilatica (deformidades que Cada 3 a 6 meses 

naocabemnossapatos) 

Calgados especiais 

2 PSD + DAP Cada 2a 3 meses (especialista) 

Consulta ao Vascular 


Ulcera 


3 


Amputa^ao previa 


Comoem 1, combinar 
seguimento com vascular 


Cada 1 a 2 meses (especialista) 









PSP: perdade sensibilidade protetora; DAP: doenga arterial periferica. 


Tabela 32.20 Guia geral para prescrigao de calgados com base no estado de risco. 


Deformidade 

Ulcera plantar 

Nivel de Atividade 

Baixo 

Moderado 

Alto 

previa, calos Alta 

pressao plantar 


Calgado esportivocom 

Calgado esportivo com 


Ausente 

altura profunda com 

palmilha macia 
(confecgao 

altura profunda com 

palmilha espessa 
(confecgao 

Calgado esportivocom 
altura profunda com 

palmilha espessa 


individualizada, 

individualizada 


preferencialmente) 

preferencialmente 

Calgado esportivo ou 
com altura profunda, 

Mode ra do 

Calgado esportivo ou 
com altura profunda, 

com uma palmilha 

espessa 

Calgado esportivo ou 

com uma altura 

profunda, com uma 

palmilha espessa; 

considerarosoladoem 

mata-borrao (rocker 

bottori) 

com uma palmilha 

espessa; consideraro 

soladoem mata- 

borrao (rocker bottom)-, 

considerar calgados de 
confecgao 

individualizada (sob 

medida) com palmilhas 

mais espessas; 

considerar a descarga 


Calgados de confecgao 

individualizada (sob 

Calgados de confecgao 

individualizada (sob 

medida com palmilhas 

Calgados de confecgao 

individualizada (sob 

medida), com 








Grave 


molde),com palmilhas 
espessas 


espessas,com 
descarga,comsolado 
em mata-borrao 
(rocker botton) 


palmilhas espessas, 
com descarga mais 
complexa,comsolado 
em mata-borrao 
(rocker botton) 


Tabela 32.21 Caracteristicas do calgado adequado: criterios globais rmnimos. 


Caracteristicas do calgado adequado 


Peso 


<400g(maximo:480 g) 


Parte anterior (frente) 


Parte externa 


Forragao interna 


Entressola 


Ampla,com largura e altura suficientes para acomodaros dedos 
Modelos com ate tres larguras 

Couro macio e flexi'vel 

Couro de carneiro, microfibra antialergica e antibacteriana, passi'vel de 
absorverosuor 

Palmilhado com fibras de densidade variavel 


Nao flexi'vel, do tipo mata-borrao, com redu^ao de impacto e 
Solado antiderrapante, de couro ou borracha densa, colado ou costurado, 

espessura minima de 20 mm 

Palmilha Removi'vel 


Ri'gido e prolongado para acomodare ajustaro retrope, prevenindo atrito 
nocalcaneoe/oumaleolo 

Contraforte 




Ausencia de costuras e/ou dobras internas 



Colarinho almofadado 

Gaspea 

Complacente, com altura para o dorso do pe 

Lingueta 

Prolongada 

Abertura efechamento 

Com calce regulavel (velcro ou cadargo nao encerado e minimo de ilhoses: 

tipo blucher) 

Cabedal 

Material nao sintetico 

Numera^ao 

Urn ponto ou meio ponto e ao menos duas larguras 

2 cm 

Salto 

Rigidez no medio pe 

Fixagao no calcanhar 


Consideraqoes finais 

A prevengao e o tratamento das ulceras diabeticas requerem maior envolvimento, 
educagao e sensibilizagao dos profissionais, das universidades, das organizagoes 
governamentais e privadas, da pessoa com diabetes e de seus familiares. 

A criagao de centros multidisciplinares de atengao a pessoa com DM e a 
capacitagao dos profissionais envolvidos sao medidas de extrema urgencia para 
reduzir o elevado numero de amputates, que poderiam ser evitadas pelas 
medidas simples e de baixo custo, se comparadas com os gastos hospitalares com 
internagbes e procedimentos cirurgicos, mesmo considerando que nem todas as 


complicates podemser evitadas. 

E possivel reduzir a incidencia de ulcerates, recidivas e amputates por 
meio de programas que enfatizem a atualizato profissional constante, a educa^ao 
para o autocuidado, avaliaqiao periodica de acordo com o grau de risco e 
formula^ao de protocolos de tratamento destinado a interven^ao precoce, 
preserva^ao do membro e prevented de novas lesdes. 
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Introdugao 

Uma responsabilidade fundamental da enfermeira no tratamento de pessoas com 
ulceras diabeticas e a educa^ao para a pratica do autocuidado. A enfermeira, a 
pessoa com diabetes mellitus (DM) e os cuidadores devem estabelecer todas as 
a^oes necessarias para o controle glicemico e a manuten^ao de curativos 
apropriados. Alem disso, e necessario que explique as medidas gerais dos 
cuidados podoprofilaticos, a preven^ao da infec^ao, os procedimentos para a 
realiza^ao dos curativos e o reconhecimento de sinais e sintomas deleterios para 
a cicatriza^ao. 

Para garantir uma adequada assistencia de enfermagem, e imprescindivel que 
o profissional conhe^a a fisiopatologia do DM, os mecanismos da cicatriza^ao, 
bem como os fatores sistemicos e locais que interferem nesse processo. Para isso, 
o enfermeiro deve fazer a avalia^ao do usuario diariamente e das condigSes 
locais da lesao, norteadas por prindpios objetivos e instrumentos especificos, os 
quais sistematizem o processo assistencial e sirvam de indicadores que avaliem a 
eficacia das a^des e concedam pesquisas na area. Nao se pode omitir as 
informaq:oes e os cuidados adicionais, gerais e especificos, que as pessoas com 
diabetes devem ter para compreender a doen^a e realizar o autocontrole. O 
processo de cicatriza^ao depende fundamentalmente da situa^ao clinica da 




pessoa. 


Assepsia 

Qualquer tipo de curativo tem de ser realizado respeitando-se os principios do 
controle de infecgao e os padroes universais adotados na area, como lavagem das 
maos e uso de equipamentos de prote^ao individual. A assepsia cirurgica pode 
ser utilizada em situates especificas que as requeiram, ou seja, em 
desbridamentos e procedimentos invasivos. 

A assepsia da ferida e feita com solu^ao fisiologica a jato, ou seja, sob 
pressao, com o intuito de facilitar a remo^ao dos corpos estranhos e promover o 
debris da lesao. Tem sido utilizada com a tecnica da aspira^ao do soro 
fisiologico em uma seringa de 20 ml e agulha 40 x 12, procedimento que evita o 
traumatismo no tecido de granula^ao e hidrata a lesao. 

Desde a decada de 1970, tem aumentado os questionamentos sobre a 
aplica^ao de antissepticos e antibioticos topicos nas feridas, porem, estes ainda 
sao amplamente utilizados. Varios estudos experimentais ja foram realizados 
usando antissepticos (p. ex., solu^ao aquosa de iodo, PVP-I detergente, 
hexaclorofeno, gliconato de clorohexidina e solutes limpantes, como hipoclorito 
de sodio, acido acetico, peroxido de hidrogenio, cloreto de benzalconio), e 
evidenciaram a toxicidade dessas soluq:5es para os fibroblastos e os 
queratinocitos, provocando um retardo no processo de cicatriza^ao. 

O uso do antisseptico na ferida e uma tentativa de controlar a prolifera^ao 
bacteriana, isto e, a infec^ao, a qual pode retardar a cicatriza^ao em todas as suas 
fases - angiogenese, deposi^ao de colageno, epiteliza^ao e contra^ao. O uso 
dessas soluq:5es pode resultar na reduq:ao do numero de microrganismos, porem 
deve ser avaliado em rela^ao a toxicidade das celulas responsaveis pela 
repara^ao da ferida, o que tambem provoca retardo no processo de cicatriza^ao. 

Conhecimento tecnico da equipede enfermagem 

A equipe de enfermagem tem papel fundamental na avalia^ao e nos cuidados de 
pessoas com feridas agudas e cronicas desencadeadas pelo mau controle do DM. 


O monitoramento e a avaliagao contmua devem fazer parte das intervengoes de 
enfermagem, que podem contribuir para o processo de cicatriza^ao das feridas ou 
retarda-lo. Para tanto, e fundamental o conhecimento tecnico e cientifico do 
tratamento das feridas. Tal conhecimento deve propiciar o estabelecimento de 
prioridades para o cuidado, entre as quais: 

• Reduzir, controlar ou eliminar os fatores etiologicos (doen^as associadas), 
fatores associados (sociais, economicos e demograficos) 

• Otimizar aporte circulatorio, nutricional 

• Avaliar fatores locais, como pressao, fric^ao e umidade no leito 

• Aplicar terapia topica apropriada para remo^ao de tecidos desvitalizados e 
controle da infec^ao, obliterar espa^os mortos e absorver exsudato 

• Manter umidade no leito da ferida 

• Promover isolamento termico 

• Manter o pH 

• Proteger a ferida de traumas e agentes externos. 

Uma criteriosa avalia^ao de enfermagem e essencial para estabelecer o 
cuidado e propiciar diminui^ao do tempo de cicatriza^ao, alivio da 
sintomatologia dolorosa, mais conforto e melhoria da qualidade de vida de 
pessoas com ferimentos cronicos. 

Para os profissionais que atuam no atendimento a pessoas com DM e feridas 
cronicas, e fundamental promover o controle metabolico dentro dos parametros 
de normalidade e conhecer a fisiologia da cicatriza^ao, bem como os fatores 
sistemicos e locais que interferem nesse processo. Desse modo, o profissional 
deve fazer a avalia^ao da pessoa na sua integralidade, acompanhar a evolu^ao, o 
controle do DM e o processo de cicatriza^ao. 

Cuidados alem da tecnica 

Abusca da excelencia na presta^ao do cuidado percorre a trajetoria do estudante 
de enfermagem, com a indaga^ao do que de melhor e possivel ser feito para, pelo 
e com o outro, sujeito da sua agao, e nao objeto do seu cuidado. Nesse caso, o 


problema e aparente, e a ferida, que causa dor, desconforto, odor e incita o desejo 
de buscar a melhor terapia para solu^ao do problema. 

Muitas vezes, o conhecimento e a tecnica especializada nao sao suficientes 
para a prestagao do cuidado de enfermagem. A fim de desenvolver o raciocinio 
clinico nos cuidados com a pele, os anexos e suas complicates, e fundamental 
compreender as etapas necessarias de aproxima^ao com o outro, do acolhimento 
ate a melhor opqao terapeutica topica. 


Sistematizagao da assistencia de enfermagem 

A intera^ao com os usuarios do Sistema Unico de Saude (SUS) possibilitou 
compreender a abordagem dialogica e ontologica realizada durante as consultas 
de enfermagem como atividade privativa do enfermeiro, a qual oferece o 
privilegio de exercer todas as ferramentas terapeuticas para o cuidado, 
aprendidas durante a graduate, pois, de fato, pode colaborar com a melhoria da 
qualidade de vida e a maior adesao ao tratamento clinico. A sistematizato do 
cuidado como processo compartilhado deve levar em conta os aspectos da vida 
cotidiana que possibilitem cuidar do corpo e da ferida do outro. Como e possivel 
observar em O corpo que cuidamos, segundo Bretas: 

“O ato de cuidar na enfermagem estabelece uma relaqao bastante proxima, mtima muitas vezes, de 
contato fisico intenso e permeado por varias sensaqoes e sentimentos.” Essa atuaqao diretamente sobre 
o corpo do outro (que encerra a dualidade, os problemas decorrentes do processo saude-doenqa), no 
aspecto individual ou coletivo, faz que o profissional e o estudante de enfermagem entrem em contato 
com a intimidade e os sentimentos do ser humano. 

O corpo esta envolvido nas emoqoes que produz. As emoqoes sao um primeiro sistema de comunicaqao, 
traduzem rupturas e ligaqoes com o meio humano e fisico. Sensibilidades, sensorialidades, motricidade e 
sensualidade se misturam constantemente. As emoqoes com seus cortejos psicofisicos e corporais 
constituem uma linguagem corporal (nao verbal) privilegiada e presente em cada um de nos. 

O corpo do ser humano e sujeito de nossa pratica, portanto, quando atuamos sobre ele, devemos 
percebe-lo como um instrumento de formaqao e modificaqao do mundo. O ser humano possui um poder 
de aqao planejado, uma intencionalidade expressa em seus atos, que reflete seus desejos, anseios e, 
sobretudo, suas necessidades. Conhecer e transformar o nosso instrumento e conhecer e transformar o 
mundo. O corpo potencializa a materializagao de nossos quereres, expressando, ate involuntariamente, a 
necessidade da concretizaqao de projetos. A presenqa corporal confirma o ser, o estar e o fazer do ser 
humano no mundo. Podemos entender o corpo tambem como morada de nossa alma e de nosso espirito. 
Esse ente, feito de materia viva, possibilita a percepqao da existencia de um dentro e um fora; estabelece 


lima ponte entre o mundo interior e urn mundo exterior, limite finito e tenue entre dois universos infinites; 
e o local das experiencias proprias, o local da ancoragem do ego e da personalidade. 


A vivencia da sistematiza^ao de enfermagem com as etapas de anamnese, 
exame fisico geral e especifico com a avalia^ao da ferida (p. ex., diametro, leito, 
margem/bordas, exsudato, odor), diagnostics de enfermagem, prescrigao e 
evolu^ao de enfermagem ressaltou a importancia tanto do registro das a^oes de 
enfermagem quanto do monitoramento das atividades realizadas junto ao usuario 
para o seu cuidado e de sua ferida, envolvendo sua familia e a rede de apoio. 
Nessa fase, elaborou-se um protocolo para a sistematiza^ao da assistencia de 
enfermagem Isso se destacou como uma atividade fundamental para a avalia^ao 
do servi<;o e da assistencia de enfermagem 

Portanto, longe de conseguir evidenciar a melhor terapeutica topica, esse 
trabalho possibilitou desvendar essa atua^ao e, apos essa etapa, buscar as 
melhores evidencias para a terapia topica. 

Educagao para o autocuidado 

Alguns artigos de revisao apontam a preven^ao por meio da educa^ao, indicando 
que os programas de educa^ao a curto prazo tern impacto positivo na melhora do 
conhecimento e do autocuidado dos pes, porem ha a necessidade de intervenes 
mais complexas para que o indice de aparecimento de ulceras e amputates 
diminua. Os estudos analisados apontam que os enfermeiros tern possibilidade de 
influenciar positivamente os resultados clinicos do usuario por meio da educa^ao, 
apoiando intervenes baseadas em evidencias, estimulando o autocuidado e, 
dessa maneira, prevenindo a ulcera^ao dos pes. 

Na analise da categoria prevengao, quando se investigou a importancia do 
enfermeiro na gestao do cuidado, as intervenes apontadas como favoraveis 
foram relacionadas com a forma<e dos profissionais de saude que tinham pos- 
gradua^ao, auditoria e capacita^bes tecnicas que desvelaram um melhor 
desempenho dos prestadores na gestao de cuidados a pessoas com DM, na 
aten^ao basica e ambulatorial. 


Classificagao 

As pessoas com diabetes podemser classificadas como: 

• De baixo risco: sensa^ao normal, pulsos palpaveis e necessidade de educate 
para cuidados com os pes 

• De alto risco: probabilidade de ulcerate do pe diabetico, neuropatia, 
ausencia de pulsos perifericos, deformidades, controle clinico insatisfatorio 
ou outros fatores de risco. 

As de alto risco necessitam de revisao regular por uma equipe 
multiprofissional para avalia^ao de proteto dos pes a cada 3 a 6 meses. A 
equipe deve inspecionar os pes, realizar avaliagao clinica, dermatologica, 
neurologica, vascular e ortopedica e ainda examinar a higiene e os calgados 
utilizados, proporcionando educate especifica para esses cuidados. 

Tratamento 

Situates emergenciais referentes aos pes incluem pessoas com feridas cronicas, 
infec^bes, isquemia e quadros septicos, os quais necessitam de pronto 
atendimento. Todos que se encaixam nessa categoria devem ser encaminhados a 
uma equipe de atendimento multidisciplinar do pe diabetico, na qual e 
fundamental tratar insuficiencia vascular, controlar intensivamente a glicemia e os 
fatores de risco para doen^as cardiovasculares, principalmente os relacionados 
com hipertensao arterial e dislipidemia, realizar desbridamento cirurgico, 
administrar antibioticoterapia sistemica, tratar apropriadamente as feridas, 
assegurar meio eficaz de distribui^ao da sobrecarga dos pes e proporcionar 
alivio da pressao. 

O exame sistematico dos membros inferiores realizado pela enfermagem 
tambem foi enunciado com significancia, ao apontar que orientates sobre 
calgados, vigilancia de pequenas lesoes e exercicios para pernas e pes evitaram 
amputates P or feridas. 

Quanto ao uso de cobertura para o tratamento das feridas, o hidrogel 
apresentou evidencias com aumento significativo na taxa de cicatriza^ao da ulcera 


diabetica. Foi demonstrado que o hidrogel, em estudo comparativo com o uso 
deste versus gaze com solu^ao salina, terapia larval e tratamento padrao, 
mantendo o protocolo de desbridamento da ulcera, controle sistemico de 
infec^ao, curativo diario e descarga da pressao, obteve maior redu^ao do 
tamanho das feridas. 

A revisao que avaliou as taxas de infec^ao e cicatriza^ao de ulceras 
diabeticas, os efeitos com o uso de curativos e agentes topicos a base de prata 
nao identificou ensaios clinicos randomizados ou ensaios clinicos controlados 
que avaliassem a eficacia clinica do hidrogel, apesar da ampla utiliza^ao desse 
componente e de sua propriedade antimicrobiana evidenciada. 

Quando avaliado sobre a eficacia das intervenes do alivio da pressao na 
preven^ao e no tratamento da ulcera diabetica, pesquisadores conclurram que 
tanto as orteses quanto as palmilhas personalizadas para redistribui^ao de 
pressao podem evitar ulceras nos pes de pessoas com DM. Como tratamento das 
ulceras neurotroficas, o gesso de contato total foi eficaz na cicatriza^ao da ferida, 
sendo considerado o padrao-ouro para esse tipo de tratamento. 

A utiliza^ao de urn checklist para avalia^ao de sinais e sintomas clinicos de 
infec^oes localizadas no pe diabetico foi considerada uma ferramenta confiavel. 
O estudo mostrou que a eficacia do protocolo e mais significativa nos sinais e 
sintomas mais subjetivos, como cal or, descolora^ao do tecido de granula^ao e 
mau cheiro. A identifica^ao precoce da infecq:ao em ulceras dos pes em pessoas 
com DM e essencial para prevenir as amputates. 

■ Desbridamento 
Hidrogel 

O desbridamento com hidrogel mostrou-se eficaz no tratamento de ulceras 
diabeticas. Essa terapia promove o desbridamento autolitico, tern efeito 
quimiotaxico para leucocitos, favorece a angiogenese e mantem o meio umido 
ideal. Pode apresentar-se sob a forma de gel transparente, amorfo ou placa e, em 
combina^ao com alginato, ajuda na absor^ao em ulceras exsudativas. A 
manuten^ao do meio umido como estimulo a mitose, a angiogenese, ao controle da 


dor e da temperatura tem sido descrita desde 1950, no classico trabalho de 
George Winter. 

O estudo realizado com terapia larval versus hidrogel sugeriu que o uso de 
larvas reduziu a area da ferida, mas essa conclusao nao foi confirmada pela 
publica^ao de resultados do ensaio completo. Ainda com relato ao tratamento 
da ferida diabetica, concluiu-se que a adi^ao de G-CSF adjuvante (colonias de 
granulocitos com fatores estimulantes) ao tratamento nao afetou a probabilidade 
de resolu^ao de cura da infecgao ou ferida. O estudo comparativo demonstrou 
que, quando utilizado G-CSF comparado com placebo ou nenhum fator de 
crescimento adicionado ao tratamento usual, as taxas de infec^ao, cura e 
cicatriza^ao nao aumentam significativamente. Contudo, a utilizaq:ao de G-CSF 
adjuvante empessoas cominfec^ao da ferida do pe diabetico sugeriu diminuigao 
da necessidade de intervenes cirurgicas, principalmente amputates, e 
diminuit 0 dos dias de hospitalizaqiao. Contudo, as implicates P ara pratica do 
uso de G-CSF baseiam-se no fato de o valor do tratamento ser elevado e tambem 
pela falta de evidencias em infec<tes ou ulceras, concluindo que ha poucas 
justificativas para sua utilizado. 

Cirurgia 

Os desbridamentos cirurgicos sao procedimentos importantes na retirada de 
tecidos necrosados, de calosidade e de tecidos infectados, os quais apresentam 
vital importancia no sucesso do tratamento clinico e cirurgico e evitam 
amputates, se realizados precocemente. 

E um procedimento rapido e eficiente, porem invasivo e de custo elevado. 
Deve ser indicado em feridas com grandes areas de necrose, infec^ao, 
osteomielite, celulite avan^ada ou sepse. 

Larvas 

O mecanismo proporcionado pelo desbridamento seletivo das larvas ainda nao e 
conhecido. Acredita-se que as larvas contem o processo digestivo extracorporeo, 
produzindo enzimas do tipo proteoliticas, as quais sao liberadas na ferida. Essas 
enzimas atuam sobre o tecido necrotico, tornando-o semiliquido, que e, entao, 


sugado e engolido pela larva. 

Acredita-se que os microrganismos encontrados na ferida tambem sao 
destruidos por algumas substancias, como alantoina, a qual e verificada no suco 
digestivo da larva, e a grande maioria deles e ainda digerida pela larva. Todavia, 
ainda nao ha estudos que comprovem a eficacia desse tipo de tratamento. 

■ Oxigenio hiperbarico 

Foi associado a redu^ao no numero de amputates e a melhora da area da ferida 
e de cicatriza^ao total. Outros estudos empregaram o oxigenio hiperbarico no 
preparo das feridas para o fechamento cirurgico. O uso do metodo mostrou ser 
seguro e eficiente, pois possibilitou melhoria das condi^Ses de ferida local, alem 
de contribuir para o desenvolvimento do tecido de granula^ao com controle sobre 
a infec^ao local. 

Foi possivel observar, em estudo com cinco pessoas, uma redu^ao do 
comprimento da ferida, da largura e da profundidade da ulcera, com maior efeito 
sobre a profundidade da lesao. O oxigenio hiperbarico promove a sintese de 
colageno, contribui para a neovasculariza^ao e aumenta a atividade bactericida 
dos neutrofilos. 

■ Pressao negativa 

Apesar de revisdes sistematicas considerarem um aumento significativo da taxa 
de cicatriza^ao total com o uso da pressao negativa, outros estudos que a 
utilizaram como metodo auxiliar para melhoria da condi^ao da ferida antes do 
fechamento cirurgico nao evidenciaram seu emprego como procedimento 
definitivo para tal. Ja foi indicada a capacidade que o dispositivo a vacuo tern de 
remover o excesso de fluido da ferida, o que produz um melhor ambiente para 
prolifera^ao epitelial, migra^ao de fibroblastos e redu^ao da carga bacteriana, 
acelerando a forma^ao de tecido de granula^ao, devido ao aumento do fluxo 
sanguineo local. Alem disso, observou-se o efeito mecanico do vacuo em 
possibilitar a contra^ao da lesao com a aproxima^ao das bordas da ferida para o 
centro, reduzindo, assim, o tamanho das lesoes. 


■ Promogran 

Promogran (55% colageno e 45% celulose oxidada regenerada) resultou em 
maior taxa da cicatriza^ao total e menor tempo de cura do que o tratamento sem 
esse tipo de cobertura em um estudo sistematico. O Promogran e comparavel a 
gaze umida, ao promover a cicatriza^ao de ulceras no pe diabetico, pois mostra 
uma eficacia adicional para ulceras com dura^ao de menos de 6 meses, 
apresentando estatlstica pouco significante. Quando comparado esse tipo de 
cobertura com fatores de crescimento autologo (concentrado de plasma autologo), 
ha melhora da taxa de cicatriza^ao ao realizar sua combina^ao. A fun^ao do 
colageno no leito da ferida e de promover a granulate e epitelizat 0 , e 
quimiotaxico para macrofagos e fibroblastos. 

A persistencia de altas concentrates de citocinas pro-inflamatorias no leito 
da ferida leva a altas concentrates de proteases, principalmente as 
metaloproteases. Estas degradam varios fatores de crescimento, receptores e 
proteinas da matriz, que sao essenciais para a cicatriza^ao normal. Estudos tern 
avaliado o efeito da doxiciclina (antibiotico membro da familia da tetraciclina) 
em modular a produ^ao das metaloproteases (MMP) in vitro, e ate o momento 
foram encontradas reduces significativas na atividade da MMP. Um curativo 
novo, composto de ions metalicos e acido citrico, tambem foi relatado para 
reduzir a produ^ao de MMP in vitro. Produtos como Promogran apresentam um 
impacto positivo sobre a atividade de protease e melhorias subsequentes na 
cicatrizato de feridas. 

■ Medicina tradicional chinesa e medicina ocidental 

Estudos mostram que a integraqiao de medicina tradicional chinesa e medicina 
ocidental aumentam a taxa de cicatrizato, diminui incidencia de amputates e 
promove um aumento da confian^a da pessoa no tratamento. Ervas medicinais 
chinesas em combinato com o desbridamento tambem demonstram diminui^ao 
do indice de amputaqiao e aumento da taxa de cicatrizaqiao total. Outros tipos de 
plantas medicinais tambem sao utilizadas. 


■ Plasma rico em plaquetas 

Nas ulceras diabeticas e por insuficiencia venosa, a diminui^ao dos fatores de 
crescimento ocorre devido a urn mecanismo de adsor^ao da fibrina que cerca os 
capilares, a qual pode ser contrabalanceada pela utiliza^ao do plasma rico em 
plaquetas (PRP), capaz de repor os fatores de crescimento e estimular a 
cicatriza^ao. 

■ Prata 

Apesar da ampla utiliza^ao de curativos e agentes topicos contendo prata para o 
tratamento de ulceras do pe diabetico, nao ha ensaios randomizados ou cllnicos 
controlados que avaliem a sua eficacia cllnica. Ensaios sao necessarios para 
determinar seu uso cllnico, custo-efetividade e resultados a longo prazo, 
incluindo eventos adversos. Estudos de Mandelbaum conferem a prata o efeito 
bactericida, tendo como consequencia a diminui^ao da coloniza^ao e/ou da 
infec^ao. 

■ Gesso de contato total 

O tratamento de ulceras com a utiliza^ao de gesso de contato total obteve 
melhores resultados que o tratamento padrao. 16 Isso porque o gesso de contato 
total fixo parece limitar o caminho causal na forma^ao da ulcera neuropatica, ou 
seja, trauma, bem como diminuir a pressao e a forq:a de cisalhamento para o 
antepe. Alem disso, o dispositivo nao e facilmente removlvel e, portanto, garante 
a conformidade. 

■ Ortese 

Nas pessoas com neuropatia periferica, as deformidades osseas desenvolvidas 
nas cabe^as metatarsianas dos pes e no antepe representam areas de excessiva 
pressao durante a fase de propulsao do calcaneo e apoio plantar no ciclo da 
marcha. Dessa maneira, se a magnitude de formas for suficientemente elevada em 
uma regiao plantar, a ocorrencia de qualquer perda de pele ou hipertrofia do 
estrato corneo (calos) aumentara o risco de ulcera^ao por duas ordens de 


magnitude. Isso evidencia a importancia que as orteses tern para o alivio da dor 
em pes cavos e mostra ser eficaz quanto a melhor distribui^ao de pressao plantar, 
o que evita a forma^ao de ulceras. 

Consideraqoes finais 

Nao existem evidencias cientificas que comprovem a utiliza^ao da maior parte 
dos produtos rotineiramente empregados para o tratamento de ulceras diabeticas. 
No entanto, deve-se avaliar qual e o melhor curativo para cada tipo de ferida, 
pois sao feridas diferentes estruturalmente, em diferentes tipos de pessoas, que 
requerem meios de tratamento distintos. O tratamento de lesoes como objetivo de 
favorecer sua cicatriza^ao nao se restringe ao estabelecimento de rotinas para a 
troca de curativos ou de protocolos sobre o uso de produtos, mas de uma 
avalia^ao geral do estado da pessoa, de suas necessidades e de seus desejos. 

Embora as ulceras cronicas representem um desafio para os profissionais de 
saude, a aplica^ao do conhecimento cientifico associado a tecnologia direcionada 
a terapia topica temmostrado excelentes resultados terapeuticos. 

A avalia^ao de terapias topicas para o tratamento de feridas que possibilite o 
olhar especializado, inserido a visao integral nos programas de aten^ao a saude, 
ancorados em principios tecnicos que estimulem fatores intrinsecos e extrinsecos 
relacionados com a cicatriza^ao, permite atingir os objetivos do tratamento mais 
precocemente. 

Destaca-se, na area dos cuidados com a pele, a necessidade de uma 
abordagem sensivel, humanizada e especializada sobre o ser humano a fim de 
promover a saude da pele, prevenindo e recuperando lesSes e reabilitando a 
forma e as fun^Ses dessa. 

A pele e o maior orgao dos sentidos, e e por ela que as pessoas se conectam 
umas com as outras e estabelecem suas relates. Por isso, cuidar dela exige 
competencia e habilidade. O tratamento de feridas envolve aspectos que vao alem 
da limpeza e da aplica^ao de coberturas. E importante que a enfermagem saiba 
avaliar a pessoa como um todo, e nao somente a ferida, que entenda os aspectos 
da restaura^ao tecidual e as fases do processo de cicatriza^ao durante a avalia^ao 


da lesao e conhe^a ainda as principals categorias de produtos disponiveis dentro 
de sua realidade profissional e a mais adequada para cada caso. 

Estudos mais complexos e completos com controle de variaveis ainda sao 
necessarios para a pesquisa de terapias topicas, pois avaliam custo, beneficio, 
eficacia e conforto. Assim, apos observa^ao desses estudos, e importante 
considerar que aspectos, como a oclusao do ferimento, a manuten^ao do pH, o 
controle da temperatura e exsudato, entre outros, devem ser considerados na 
avalia^ao de enfermagem. Consequentemente, uma visao critica, baseada em 
conhecimentos cientificos e habilidades do enfermeiro, pode evidenciar uma 
pratica fundamentada que garanta a melhoria da qualidade da assistencia prestada 
a pessoas com DM mal controlado. 
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Seqao F • Genodermatoses 


34 Xeroderma Pigmentoso 

Vania Declair Cohen 


Introduqao 

O xeroderma pigmentoso (XP) e doen^a genetica rara de heran<^a autossomica 
recessiva, caracterizada pela deficiencia nos mecanismos de reparo de danos no 
DNA induzidos pela luz ultravioleta (UV) da radia^ao solar. Alguns casos podem 
estar associados a aspectos neurologicos. 

Inicialmente, o XP foi relatado por Moriz Kaposi, em 1894, e, mais tarde, por 
James Cleaver, que descreveu o mecanismo patologico da doen^a. 1,2 Pessoas com 
XP tern cerca de mil vezes mais probabilidade de desenvolver cancer de pele em 
compara^ao com a popula^ao geral. 3 Ate o presente momento, apesar das 
pesquisas com terapia genica, nao ha cura e a prote^ao solar e vital. A doen^a e 
mais rara na Europa e na America do Norte (1/1.000.000) e mais comum em 
areas onde ha maior consanguinidade, inclusive no Japao (1/22.000), no Oriente 
Medio, na Africa e na India. 4 ' 7 

O XP apresenta grande heterogeneidade genetica e diferentes muta^oes, 
envolvendo grupos variados, que resultam em deficiencia no reparo de lesbes, 
por estarem associados a via de reparo de DNA por excisao de nucleotidios 
(NER), e um tipo variante XPV que codifica uma DNA-polimerase, a qual 
transpassa lesbes no DNA. Dependendo do tipo de muta^ao do gene afetado, o 
quadro clinico pode variar entre leve e grave. 8 


Quadro clinico 




Pessoas com XP tem pele normal ao nascimento, porem alta sensibilidade a danos 
quando expostas a luz solar (Figuras 34.1 e 34.2). Os aspectos cllnicos podem ser 
de dois tipos: 

• Rapido e intenso a minima exposi^ao solar, com sinais caracterlsticos de 
queimadura, com hiperemia, bolhas, dor e ardor 

• Evolu^ao urn pouco mais lenta, com desenvolvimento de poiquilodermia 
(hiperpigmenta^ao, hipopigmenta^ao, atrofia e telangectasia) em crian^as com 
menos de 2 anos de idade. 

Em ambos os casos, ocorre queratose actlnica. Tais lesdes tendem a preceder 
melanomas e carcinomas - espino (Figura 34.3) e basocelular. O cancer de pele 
pode surgir na crian^a ate os 10 anos de idade. 

Pelo menos 40% das pessoas apresentam doen^a oftalmologica, como 
blefaroespasmo e fotofobia, atrofia da palpebra, com eritema e hiperpigmenta^ao, 
lesdes malignas, telangectasias, perda dos cilios e diminui^ao da capacidade de 
piscar, o que resulta em sindrome do olho seco e queratite. 9 ' 12 Sao descritas, 
tambem, blefarite, opacifica^ao, neovasculariza^ao, ulcera e perfura^ao da 
cornea, eventualmente resultantes de ectropio ou simblefaro. 13,14 O 
comprometimento da conjuntiva desencadeia conjuntivite e tumores 
interpalpebrais. 15 Nao sao raros os carcinomas de celulas escamosas e 
melanomas malignos. 16-19 Pode haver comprometimento mucoso e deteriora^ao 
neurologica, com retardo mental, deficit de desenvolvimento, perda da acuidade 
auditiva e ate surdez. 5 

Tratamento 

Devem ser tratadas as lesoes actinicas, alem da exerese dos tumores da pele. 
Estudos indicam que a criocirurgia pode ser um metodo alternativo bastante util 
em pessoas com lesdes cutaneas benignas e malignas de pele e mucosas. A 
criocirurgia consiste em utilizar a tecnica de congelamento no tratamento de 
lesoes, porem devem ser considerados o aspecto macroscopico da lesao, o 
tamanho, a area, a localiza^ao, o tipo histologico e a idade da pessoa. 


Alguns autores observaram que os indices sericos de selenio estao reduzidos 
empessoas comXP quando comparados com individuos saos da mesma idade. A 
prote^ao solar do selenio foi demonstrada, admitindo-se que esse elemento 
facilita os processos de apoptose, o que evita o desenvolvimento de celulas 
cancerigenas. O selenio composto tem sido considerado eficaz na preven^ao do 
melanoma maligno. Tais observaq:5es sugerem a utilidade da suplementagao oral 
de selenio nos doentes com XP. A deficiencia de zinco, comum em varios tipos de 
dermatose, pode ser considerada nesses casos. 20-24 

A ressec^ao das lesoes tumorais e op<^ao de tratamento, em associa^ao com 
radio ou quimioterapia. 25 ' 27 Autoenxerto ou substitutos de pele estao indicados, 
lembrando que a area doadora escolhida deve ser pouco exposta aos raios UV 
Observou-se que ha importante redu^ao dos niveis de queratose actinica e 
CEC com a utiliza^ao de retinoides orais, os quais se mostraram capazes de 
diminuir a incidencia de cancer de pele em portadores de XP. 28 A terapia pode ser 
limitada pelo aumento da rela^ao dose-efeito nas calcifica^oes dos ligamentos e 
tendoes. 



Figura 34.1 Aspecto da pele em crianga com xeroderma pigmentoso. 


Figura 34.2 Aspecto da pele de uma crianga de 9 anos com xeroderma pigmentoso. 



Figura 34.3 Lesao por carcinoma espinocelular (CEC) em crianga de 10 anos com xeroderma 
pigmentoso. 

Pessoas com lesoes neurologicas tem prognostico reservado, pois tais 
altera^oes sao progressivas e degenerativas. Quando diagnosticados 
precocemente, ha melhor perspectiva e os esquemas preventivos devem ser 
seguidos por toda a vida. Sao as “crian^as da lua”, que tem como destino viver a 
noite, livres da radiaq:ao solar. 29 


Prevengao 

Alem da rigorosa prote^ao contra a luz solar, estao indicados autoexame 
periodico de pele e mucosas, avalia^ao clinica especializada (dermatologica, 
oftalmologica e neurologica) a cada 3 meses e diagnostico e tratamento precoces 
das neoplasias malignas. 11 Sao restringidas as atividades externas diurnas e 
indicam-se, para esses casos, as barreiras de prote^ao, como roupas especiais, 
blusas de mangas compridas, chapeu, oculos escuros (com prote^ao contra raios 
UV), luvas e bloqueador solar (FPS 30-60). 30-33 Crian^as e adolescentes devem 
ser alvo das campanhas preventivas (adolescentes costumam ser mais resistentes 
ao uso desses produtos). 33 Janelas devem ser revestidas com filme protetor solar 
e o uso de lampadas halogenas e fluorescentes tern de ser evitado. Uma vez que 
a fotoprote^ao implica limita^ao dos nlveis sericos de vitamina D, recomenda-se 
suplementa^ao oral. A convivencia com fumantes tambem deve ser evitada, assim 
como o contato com substancias e ambientes potencialmente carcinogenicos. Esta 
indicado o acompanhamento psicologico e a integra^ao com os grupos de apoio, 
pois e inevitavel a tendencia ao isolamento do convlvio social. !5,36 

A administraq:ao de retinoides pode reduzir a incidencia de cancer nessas 
pessoas. 7,38 O uso intermitente de corticosteroides e lagrimas artificials fazem 
parte do controle das complicaq:oes oftalmologicas. 39 Tumores palpebrais devem 
ser extirpados com a tecnica da cirurgia micrografica de Mohs e posterior 
reconstru^ao ou tecnica reparadora (enxertos ou substitutes de pele) conforme a 
necessidade. 39 Dependendo do tipo de tumor, serao necessarios os recursos pos- 
cirurgicos (crioterapia, radioterapia ou quimioterapia local). 40,41 Casos mais 
graves, como os tumores com invasao orbital, requerem enuclea^ao. 41,42 

Consideraqoes finais 

Os indices de morbidade podem ser controlados com aconselhamento genetico, 
diagnostico pre-natal e terapia genica. 43 A terapia genica esta em investiga^ao. A 
reparaq:ao do DNA apos exposigao a UV parece promissora e consiste em utilizar 
lisossomos especializados. 
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35 Ictiose 

Vania Declair Cohen 


Introduqao 

As celulas basais epidermicas sao revestidas por organelas membranosas 
contendo fosfolipidios e colesterol como a maior parte de seiis constituintes 
lipidicos. O processo de diferencia^ao dessas celulas epidermicas depende da 
slntese dos fosfolipidios, do colesterol e dos glucosilceramidos, e a maior parte 
desses lipidios e armazenada em organelas chamadas granulos lamelares, os 
quais contem pilhas de lipidios armazenados em vesiculas que sao considerados 
precursores da barreira permeavel da pele. No final da diferencia^ao, o granulo 
lamelar expulsa esses lipidios para o espa^o extracelular, entre as bordas das 
celulas corneificadas, o que prove a permeabilidade da barreira de agua da pele. 

O processo de prolifera^ao epidermica ou o transito celular desde o estrato 
basal ate a cornea dura 14 dias. A atividade mitotica segue um ritmo diario e da- 
se devido a mitoses observadas nas celulas das camadas mais profundas. Nas 
ictioses, e possivel observar tres mecanismos que alteram as caracteristicas da 
pele e sao responsaveis pelas varia^Ses clinicas da doen^a: 1 

• Aumento do ritmo das celulas procedentes da camada basal para a superficie 
da pele, determinado pela atividade mitotica e pelo tempo de transito celular 

• Diminuigao do ritmo de remo^ao das celulas, com eleva^ao da adesividade 
do extrato corneo 

• Perda excessiva de agua pela camada de barreira transepidermica anormal. 

As ictioses constituem um grupo heterogeneo de disturbios cutaneos 




descamativos, com formas hereditarias e adquiridas. Pode ser congenita ou nao, e 
sua gravidade abrange casos leves, como da ictiose vulgar, ate graves com altas 
taxas de mortalidade, entre os quais se destacam os de bebe arlequim, por 
exemplov A palavra ictiose deriva do grego, icthys, que siginifica “peixe”, pois 
relaciona-se ao aspecto escamoso da pele das pessoas com essa altera^ao 
cutanea. 3 

Ictioses e eritroqueratodermas sao genodermatoses e estao divididas em 
diversos grupos, os quais foram fundamentados em observa^des geneticas, 
histologicas e clinicas. 4 Entre essa classe de genodermatoses, tem-se: ictiose 
vulgar, deficiencia de enzima esteroide sulfatase (DES) ou ictiose recessiva 
ligada ao cromossomo X, ictiose lamelar, eritroderma ictiosiforme e ictiose 
lamelar autossomica dominante. 

Ictiose vulgar 

A ictiose vulgar afeta aproximadamente 1 em 250 individuos e e de origem 
autossomica semidominante. 4,5 Em alguns casos, pode estar associada a atopia e e 
conhecida como uma forma mais leve de ictiose. Comumente, inicia-se na 
infancia e esta relacionada com o gene filagrina (FLG). Histologicamente, 
contem caracteristicas de hiperqueratose densa com o estrato granuloso 
epidermico diminuido ou ausente, composto estruturalmente de querato-hialina. 
Na ictiose vulgar, a migra^ao das celulas epidermicas do estrato basal ate o 
corneo leva 14 dias, como nos casos controles normais. 6 Clinicamente, a pessoa 
apresenta pele com escamas ou descama^ao branda, que acomete o torax, os 
bravos e as pernas, alem de, em alguns casos, espessamento da pele da palma das 
maos e da planta dos pes. 


Ictiose autossomica recessiva ligada ao cromossomo 
X 


A ictiose autossomica recessiva ligada ao cromossomo X (deficiencia de enzima 
esteroide sulfatase - DES) acomete 1:2.000-6.000 individuos do sexo masculino, 
visto que, por ser associada ao cromossomo X; as meninas sao apenas portadoras 


da altera^ao genetica.- 1 Ha deficiencia da enzima esteroide sulfatase, que e um dos 
dois isomeros da arilsulfatase C nos queratinocitos, fibroblastos, leucocitos, na 
camada cornea e no foliculo piloso. A esteroide sulfatase hidrolisa esteres 
sulfatados e hidroxiesteroides, como o sulfato de colesterol. A ausencia dessa 
a^ao eleva o sulfato de colesterol, o que altera o processo normal de descama^ao 
epidermica. 6 E descrita como uma das formas mais graves que acometem a 
crian^a desde o nascimento e esta relacionada com o gene STS. 

Os aspectos clinicos surgem tambem logo apos o nascimento ou durante o 1- 
ano de vida. Sao caracterizados por escamas semelhantes as da ictiose vulgar, 
porem mais escuras (ictiose nigricante), maiores, mais espessas e alcan^ando 
maior extensao da superficie corporea, inclusive articulates. Ambos os sexos 
apresentam opacifica^ao da cornea pontuada ou em virgula, sendo tipica dessa 
forma de ictiose, a partir de 10 ou 30 anos de idade, mas sem afetar a visao. 
Histologicamente, a hiperqueratose e mais acentuada quando comparada com a 
ictiose vulgar. A camada granulosa e verificada e a malpighiana esta normal ou 
aumentada. 

Ictiose lamelar 

A ictiose lamelar (eritrodermia ictiosiforme congenita nao bolhosa) e o tipo mais 
grave de ictiose e incide em 1:300.000. 8 Pessoas acometidas por ictiose 
apresentam deficiencia da enzima transglutaminase-1. Na maioria das vezes, ha 
relatos de endogamia entre os pais que revelam a heran^a autossomica recessiva. 

Alguns autores descrevem o feto “arlequim” como a forma mais grave da 
ictiose lamelar. 2,9 Clinicamente, e manifestada por uma camada grossa de 
hiperqueratose, que pode ser clara ou escurecida, em formas poligonais ou 
triangulares que simulam o tradicional traje do arlequim. 2 A pele apresenta-se 
espessa e grossa como uma escama de peixe ou com aspecto de arvore. As 
escamas sao grandes, quadrangulares, de cor amarela ou castanha, aderentes no 
centro e com bordas soltas, que se destacam logo apos o nascimento, deixando 
uma pele avermelhada. As orelhas e as narinas sao cobertas por um tecido 
endurecido que da um aspecto grotesco aos bebes. Ha unhas hipoplasicas e a pele 


que recobre as extremidades lembra uma luva. Alem disso, a doenga causa 
deformidades de flexao das articulates e dos membros. A rigidez da pele do 
torax, em alguns casos, restringe os movimentos respiratorios, levando a 
hipoventila^ao. Ha ainda ectropio (Figura 35.1) e eclabio. 

Histologicamente, encontra-se hiperqueratose ortoqueratotica massiva sobre 
acantose. A epiderme pode apresentar-se com caracteristicas papilomatosas ou 
psoriaseformes. A taxa de proliferate epidermica e normal ou discretamente 
elevadaA 4 Sao verificadas tambem cristas de colesterol alongadas e vesiculas de 
lipidios translucentes no estrato corneo, que estao relacionadas com as altera^oes 
do metabolismo lipidico epidermico. 6,7 



Figura 35.1 Ectropio em criangacom ictiose lamelar. 


Bebe coloide e um aspecto comum e grave, que acomete predominantemente 
pessoas com ictiose congenita autossomica recessiva. Trata-se da forma^ao de 
uma membrana coloide, nao muito bem entendida, que envolve o corpo da crian^a 
ao nascimento. Geralmente, essas crian^as evoluem com ictiose lamelar contendo 
muta^ao da transglutaminase-1 gene no cromossomo 14ql2, que desencadeia 
deficiencias de enzimas da epiderme. A deficiencia da transglutaminase-1 
provoca altera^ao da proteina e dos lipidios envolvidos no processo de 






coornifica^ao da epiderme, resultando em hiperqueratose que prejudica a fun^ao 
da camada de barreira transepidermica. Bebes coloides costumam ser prematuros 
com grande taxa de morbidade e mortalidade. 

Hiperqueratose epidermolitica 

A hiperqueratose epidermolitica (eritrordermia ictiosiforme congenita bolhosa) e 
mais comum ao nascimento e esta relacionada com o gene autossomico 
dominante. 10 Caracteriza-se, inicialmente, por eritema generalizado, descama^ao, 
bolhas e, posteriormente, com evolu^ao de hiperqueratose. Histologicamente, 
apresenta hiperqueratose acentuada associada a epidermolise no nivel da camada 
granulosa e espinhosa, alemde agrupamento de tonofilamentos densos. 

O estrato granuloso e espesso, com granulos queratohialinos basofilos 
grosseiros. A epiderme apresenta-se tambem espessa e papilomatosa. O transito 
celular epidermico dura 4 dias. Clinicamente, o recem-nascido tern aspecto 
diferente do bebe coloide, com grandes areas de epiderme ausentes contendo 
superficie cruenta, exsudativa e dolorosa. Quando a camada cornea se constitui 
novamente naquelas areas destacadas, formam-se escamas grandes que se tornam 
verrugosas, principalmente em areas flexoras, sobre os ossos dos joelhos e dos 
cotovelos. 

Na hiperqueratose epidermolitica, pode haver desenvolvimento de lesoes 
bolhosas que frequentemente se tornam infectadas, uma das principals 
complica^Ses desse tipo. 

Diagnostico 

O diagnostico, na maioria das vezes, e clinico e podera ser confirmado com 
exame histopatologico por biopsia de pele para caracteriza^ao do tipo de ictiose. 

Tratamento 

O tratamento consiste em aliviar os sintomas e melhorar a qualidade de vida 
dessas pessoas, uma vez que ainda nao ha cura descrita na literatura para essa 


patologia. 

O objetivo do tratamento e diminuir a quantidade de escamas e prevenir 
fissuras entre elas, visto que favorecem o aumento da resposta inflamatoria local, 
a qual causa dor intensa, alem de infec^des secundarias, obstru^ao de ductos 
anexiais e rigidez da pele. Esses fatores desencadeiam xerose, descama^ao, 
fissuras e erosdes, queratodermia, eritema, prurido, hipoidrose e ectropio. 

O metabolismo lipldico anormal e uma das causas da ictiose ligada ao 
cromossomo X, e alguns autores descrevem que essas altera^des da pele, quando 
submetidas ao tratamento com solventes lipldicos, apresentam melhora 
importante, o que indica a importante fun^ao de barreira de permeabilidade da 
pele exercida por essas substancias. Em um estudo anterior, observou-se que a 
aplica^ao topica de acidos graxos insaturados pode corrigir estados de 
deficiencia sistemica. 11 Possivelmente, o acido linoleico esta envolvido na 
resolu^ao dos tres principals mecanismos responsaveis pelos aspectos cllnicos 
da ictiose. 1 - Estudos envolvendo avaliagao histologica dos resultados e com 
maior populagao deverao ser desenvolvidos, visto que, por meio de casos 
clinicos descritos, houve sucesso terapeutico e melhora da qualidade de vida 
dessas pessoas. 

A hidratagao e a lubrificagao da pele sao fatores essenciais, mas devem-se 
evitar cremes ou hidratantes com componentes derivados de petroleo (p. ex., 
vaselina, petrolato, glicerina, vitaminas sinteticas, propilenoglicol e outros), pois 
apresentam risco de seremcarcinogenicos. 13-16 

Infec^des fungicas e bacterianas sao comuns e devem ser tratadas 
especificamente com antibioticos e antifungicos topicos ou sistemicos, levando 
sempre em considera^ao os aspectos clinicos e laboratoriais da pessoa. Orienta- 
se a utiliza^ao de clorexidina (2%) e degermante (3 vezes/semana durante o 
banho) e, assim, reduz-se a taxa de infec^ao cutanea dessas pessoas. 

Alguns autores defendem a utilizagao do acido retinoide por este apresentar 
a^ao na modulagao da proliferagao e na diferencia^ao epidermica. 1 19 Estudo 
realizado na China avaliou a eficacia e a seguran^a da utilizaq:ao da acitretina em 
crianq:as com ictiose congenita. 0 Estas foram acompanhadas por ate 36 meses e 
observou-se uma melhora clinica de 90% em 82% delas, com media de 4 



semanas de tratamento. Entre essas crian^as, cinco tiveram alteragoes transitorias 
de enzimas hepaticas e nenhuma apresentou prejmzo no crescimento ou no 
monitoramento radiologico. 

Outro estudo comparou a utiliza^ao da acitretina com o liarozol, o qual e 
bloqueador do metabolismo do acido retinoico, com rela^ao a eficacia e a 
tolerancia dos dois farmacos. 21 Os resultados nao mostraram diferen^as 
significativas entre os efeitos adversos, que foram considerados de leves a 
moderados emambos os grupos. 

A acitretina revelou-se uma boa opt^ao de tratamento ao obter resposta 
moderada a excelente quanto a redu^ao da quantidade de escamas e do ectropio 
em um estudo que envolveu 29 pessoas com ictiose lamelar. 22 
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36 Epidermolise Bolhosa 

Vania Declair Cohen 


Introduqao 

No Brasil, nao ha umnumero oficial de pessoas com epidermolise bolhosa (EB). 
No entanto, apesar de nao haver registro de todas as pessoas acometidas por essa 
doen^a, sao conhecidos aproximadamente 1.020 casos espalhados por diversos 
estados. Em Sao Paulo, foram registrados 378 casos, os quais envolvem os 
diversos subtipos. 

Considerando os fatores de risco, como endogamia ou consanguinidade, cre- 
se que existem varios casos nao notificados nas regiSes Norte e Nordeste, visto 
que casamentos entre pessoas com algum grau de parentesco ainda sao uma 
pratica comum. Em um dos casos, uma crian^a, cujos pais eram irmaos por parte 
de pai, perdera tres irmaos com a mesma patologia. Nenhuma dessas crian^as 
sofrera algum tipo de notifica^ao, nem a mae fora instruida a realizar qualquer 
tipo de acompanhamento genetico ou orienta^ao pre-natal. 

Outro fato observado e que ha casos nos quais os pais ou avos trabalharam 
durante umlongo periodo com substancias quimicas. Nao foi possivel levantar os 
detalhes dessas substancias, mas, sem duvida, esse e um campo que aguarda 
detalhada investiga^ao clinica. 

De acordo com a National Epidermolysis Bullosa Registry (NEBR), nos EUA, 
50 casos de EB sao manifestados a cada 1 milhao de nascidos vivos. 1 Entre essas 
ocorrencias, aproximadamente 92% correspondem a epidermolise bolhosa 
simples (EBS), 5% a epidermolise bolhosa distrofica (EBD), 1% a epidermolise 
bolhosa juncional (EBJ) e 2% vao a obito sem classificaq:ao. Pessoas com 




epidermolise bolhosa tipo juncional generalizada severa (Herlitz) constituem 
menos de 1% dos casos totais. No Japao ha registro de 7,8 incidentes por milhao 
de nascimento. Na Croatia, 9,6 por milhao de nascidos vivos. 

AEB e classificada emcategorias principais, que incluem: 1,2 

• EBS: separa^ao intraepidermica 

• EBJ: separa^ao na lamina lucida ou central da zona da membrana basal (base 
membrane zone - BMZ) 

• EDB: separa^ao na sublamina densa (BMZ) 

• Sindrome de Kindler: pode abranger areas mistas. 

Pesquisadores tern proposto uma nova categoria denominada epidermolise 
bolhosa hemidesmossoma (EBH), que produz bolhas no nivel superior na maior 
parte hemidesmossoma.' A EBS, geralmente, esta associada a pouco 
envolvimento extracutaneo, porem as mais graves hemidesmossomas, juncionais e 
distroficas podem produzir alteraq:5es significativas de multiplos sistemas. 

Algum progresso ja foi realizado na busca de terapias para a EB molecular 
especifica, incluindo a terapia genetica e de proteinas. Para tal, colageno tipo VII 
e laminina-5 parecem ser eficazes em modelos vivos. Atualmente, essas terapias 
estao sendo amplamente estudadas em estudos preclinicos (modelos animais) e 
clinicos. 

Classificagao geral 

■ Clinica 

Tern como base a existencia ou nao de cicatrizes e modifica^oes distroficas. As 
formas intraepidermicas (EBS) nao deixam cicatriz. As formas juncionais (EBJ) 
apresentam-se com atrofia e as dermicas ou distroficas (EBD) manifestam-se com 
cicatriz e atrofia. Os tipos menos agressivos sao de heranq:a dominante e os mais 
graves, de heran^a recessiva. 

■ Histologica 

Depende do nivel de forma^ao da bolha, de acordo com os achados da 


microscopia optica e eletronica. Ha tres tipos: 

• Epidermoliticas: combolhas de localizagao intraepidermica (EBS) 

• Juncionais: quando ocorre uma clivagem ao nivel da lamina lucida da jun^ao 
dermoepidermica (EBJ) 

• Dermoliticas: nos casos em que a clivagem para a forma^ao da bolha 
acontece na derme papilar, na regiao abaixo da lamina densa (EBD). 

Mortalidade e moralidade 

AEBeum grupo raro de doen^as geneticas que acometem celulas de adesao entre 
a derme e a epiderme. Trata-se de umtranstorno que compromete o ectoderma, de 
etiologia desconhecida, caracterizado por uma suscetibilidade aos danos da 
epiderme e do epitelio de revestimento capaz de induzir a forma^ao de bolhas 
apos trauma minimo ou pressao. 4 

Os indices de mortalidade estao relacionados com os diversos subtipos da 
doen^a, no entanto as crian^as podemapresentar: 1 ' 5 

• Atrofia dos dedos das maos e dos pes 

• Atrofia da pele, das unhas e dos cabelos 

• Deformidades osteomusculares 

• Disturbios endocrinologicos, respiratorios, gastrintestinais e urologicos 

• Anormalidades e malforma^ao dos epitelios de revestimento 

• Manifesta^oes da cavidade oral, como microstomia, vestibulo bucal piano ou 
oblitera^ao do vestibulo 

• Curto toque do frenulo 

• Distor^ao dos processos alveitares 

• Hipodontia 

• Descolora^ao, hipomineraliza^ao e hipoplasia de esmalte dos dentes 

• Disturbios da erup^ao dentaria 

• Ma higiene bucal relacionada com o medo de sangramento e a dor na 
higienizacao 

• Suscetibilidade a carie. 


Grande parte das pessoas com EB pode evoluir a obito, facilmente 
desencadeado por desnutri^ao e infec^ao das bolhas com evolu^ao para 
septicemia. As formas graves de EB aumentam o risco de mortalidade durante a 
infancia. Individuos com epidermolise bolhosa funcional severa generalizada ou 
com a forma letal tern maior risco de morte nesse periodo, sendo a estimativa de 
mortalidade de 87% durante o primeiro ano de vida. 

Pessoas que sobrevivem a infancia tern como causa morte mais comum 
carcinoma espinocelular metastatico (CEM), que acomete especialmente 
individuos com epidermolise bolhosa distrofica recessiva (EBDR) entre os 15 e 
os 35 anos. Em contrapartida, a heran^a dominante das epidermolises bolhosas 
simples e distrofica e as formas leves de epidermolise bolhosa juncional nao 
devemafetar negativamente a esperan^a de vida dessas pessoas. 

Classificaqao da doenga 

■ Epidermolise bolhosa simples 

O grupo da EBS tern varios subtipos de acordo com a intensidade e a localiza^ao 
das bolhas, sendo todos de heran^a autossomica dominante. 6,7 Sao tambem 
chamados de EB epidermolitica, pois o defeito e intraepidermico. 1 Podem 
acometer a camada basal ou suprabasal da epiderme. Geralmente, suas 
manifesta^Ses ocorrem em areas com alto risco de trauma, como maos, pes, 
cotovelos e joelhos, os quais permanecem frequentemente acometidos por lesoes 
bolhosas que logo se rompem e tornam-se uma porta de entrada para infec^Ses 
bacterianas. 

Bolhas acrais sao termossensiveis, e a afec^ao costuma melhorar coma idade. 
Muitas vezes, acometem a cavidade oral sem comprometimento dos dentes. 
Anexos cutaneos costumam apresentar-se dentro dos padroes de normalidade. A 
EBS e causada por altera^Ses da queratina, que desencadeiam bolhas 
intraepidermicas as quais podem cicatrizar-se espontaneamente/ O aspecto 
histologico mais comumente encontrado e a degenera^ao da camada basal, na 
ausencia de infiltrado inflamatorio e sem deposito de anticorpos no tecido. A EBS 
classifica-se em varios subtipos como as formas mais comuns citadas a seguir. 


Epidermolise bolhosa simples generalizada severa 

A epidermolise bolhosa simples generalizada severa (EBSGS) se manifesta mais 
na mucosa oral, com o aparecimento de bolhosas agrupadas e herpetiformes 
acompanhadas de hiperqueratose palmoplantar, constipa^ao intestinal, anemia, 
distrofia ou ausencia ungueal, cicatrizacao atrofica e milia. 8,9 E considerada a 
forma mais grave de EBS. Alguns autores descreveram os mecanismos 
moleculares da EBSGS, antes descrita como epidermolise bolhosa Dowling- 
Meara. 6,9,lc Irvine observou que algumas citoqueratinas eram expressas em celulas 
epiteliais aos pares nos quais configuravam o citoesqueleto dos epitelios, 
havendo especificidade de acordo com o epitelio envolvido. 9 A camada basal 
diferencia-se de outros epitelios e dos segmentos suprabasais da epiderme pela 
expressao das citoqueratinas 5 e 14, que sao reguladas pelos genes KRT5 e 
KRT14, localizados nos cromossomas 17 e 12, respectivamente. Os defeitos 
geneticos na EBS - um afetando a citoqueratina 5 e outro, a 14 - levam a mesma 
altera^ao histologica, pois todos esses defeitos produzem altera^des estruturais 
de uma ou outra citoqueratina, que impedem a fun^ao estrutural das mesmas no 
citoesqueleto. ,10,11 Essa altera^ao culmina coma forma^ao das bolhas, sendo esse 
o unico subgrupo das EB decorrente de citolise e nao de defeito de adesao. 

Epidermolise bolhosa simples generalizada intermediaria 

Forma intermediaria com bolhas disseminadas que apresenta quadro menos 
intenso. 6,11 Certos autores consideram-na uma variante leve da generalizada 
severa (Dowling-Meara); ha comprometimento generalizado com hiperqueratose 
palmoplantar, bolhas nao hemorragicas, retardo no crescimento e 
comprometimento da mucosa oral. 6,7,11 

Epidermolise bolhosa simples com distrofia muscular ou 
atresia de piloro 

Nesse tipo de EBS, nao ocorre citolise na camada basal. E a EBS com distrofia 
muscular que decorre de altera^ao da plectina, verificada na placa interna do 
hemidesmossoma. A plectina e regulada pelo gene PLEC11 e tambem esta 


envolvida no citoesqueleto da musculatura lisa, que desencadeia a miopatia 
associada. 1 Outro componente da placa interna do hemidesmossoma e o antigeno 
do penfigoide bolhoso de 230 KD de peso molecular, nao havendo, ate o 
momento, descrigao de muta^ao do gene que o regula. A epidermolise bolhosa 
com atresia de piloro esta relacionada com as altera^Ses da protelna alfa-6-beta- 
4 integrina que leva ao desenvolvimento de atresia do esofago, uma seria 
complica^ao que leva o portador a ser submetido a multiplas dilata^oes 
esofagicas e com o tempo da necessidade da utiliza^ao de gastrostomia. 

Epidermolise bolhosa simples leve ou localizada 

Forma mais leve e mais comum de EBS com lesoes restritas a palma das maos e 
planta dos pes com bolhas termossenslveis e hiperidrose nessas regibes. 12 E 
autossomica dominante. Normalmente, as bolhas ocorrem pela malforma^ao de 
dlmeros entre as queratinas 5 e 14 oriundas de genes mutantes nos cromossomos 
12 e 17, respectivamente. 

■ Epidermolise bolhosa juncional 

A epidermolise bolhosa juncional (EBJ) e caracterizada por veslculas 
intralaminas lucidas. 13 O subtipo de maior relevancia cllnica e o subtipo letal, 
antes denominado Herlitz ou JEB letalis, hoje classificado como juncional 
generalizado severo. 

Pode ser classificada em generalizada ou localizada. As generalizadas 
subdividem-se em juncional generalizada severa e juncional generalizada 
intermediaria, as quais acometema laminina-332, juncional com atresia de piloro 
que comprometem o colageno XVII e a integrina alfa-6-beta-4 alem da laminina- 
332, juncional com envolvimento respiratorio e renal que envolve a integrina alfa 
3. As localizadas, como o nome ja diz, podemser localizadas com altera^Ses das 
protelnas laminina-332, colageno XVII e a integrina alfa-6-beta-4 e ainda as 
epidermolises juncionais inversas com comprometimento da laminina-332 
isoforma alfa3. As bolhas da EBJ costumam acometer a lamina lucida da pele. 

Epidermolise bolhosa juncional generalizada severa 8 


Antes descrita como Herlitz ou letal, inicia-se ao nascimento, com erosoes e 
bolhas disseminadas. 13,14 Estas sao resultantes da falta ou de grave defeito de 
expressao dos filamentos de ancoragem da glicoprotema da laminina-332. As 
pessoas com formas letais da EBJ apresentam lesdes e erosoes ao redor da boca, 
dos olhos e das narinas, as quais, geralmente, contem tecido de granulagao 
hipertrofica. As altera^oes multissistemicas envolvem a cornea, a conjuntiva, a 
regiao traqueobronquica, a cavidade oral, a faringe, o esofago, o reto e as 
mucosas geniturinarias. Esses individuos tern maior risco de obito por sepse ou 
outras complicates secundarias a falta de adesao das celulas epiteliais. 
Frequentemente, nao sobrevivem a infancia. 

Apresentam ainda atraso no crescimento, anemia grave, comprometimento 
respiratorio e renal, larlngea e geniturinaria, alem de unhas distroficas ou 
ausentes e esmalte dentario defeituoso. O obito ocorre geralmente ate os 2 anos 
de idade. E autossomica recessiva. A muta^ao leva a uma alteraq:ao da laminina- 
332 da lamina lucida. 

A EBJ generalizada severa pode estar relacionada comduas doen^as raras: 

• Um disturbio da protelna plectina (HD1) associada a distrofia muscular. 13 
Essa condi^ao e determinada inicialmente por bolhas de atividade variada, 
seguida pelo aparecimento de distrofia muscular em uma fase mais tardia. 
Alguns pessoas podem apresentar anormalidades dentarias 

• Um defeito do receptor da integrina a6b4 associada a atresia pilorica. Essas 
duas complica^Ses apresentam bolhas intraepidermicas na face mais basal da 
camada celular. 

Epidermolise bolhosa juncional generalizada intermediaria 

Pessoas com EBJ generalizada intermediaria ou nao letal apresentam bolhas 
generalizadas, sobrevivem a infancia e melhoram clinicamente com a idade, no 
entanto o couro cabeludo, as unhas, os dentes e outras anormalidades podem 
tornar-se cada vez mais aparentes. 14 As membranas mucosas sao frequentemente 
afetadas por erosoes, o que resulta emestenose. 


Epidermolise bolhosa juncional com atresia pilorica 

Condigao associada a atresia pilorica desde o nascimento, com grande quantidade 
de bolhas generalizadas. 1 ’ Na maioria dos individuos, o prognostico e reservado, 
apesar da condi^ao de corre^ao da atresia. Embora esse subtipo geralmente seja 
fatal durante a infancia, alguns pacientes conseguem sobreviver alem dela. 

Epidermolise bolhosa juncional localizada 

Este e um subtipo leve caracterizado por vesiculas que aparecem no momento do 
nascimento. O acometimento cutaneo pode ser agravado pelo aumento da 
temperatura ambiente. Apos a cura, as vesiculas imprimem na pele uma cicatriz 
de aparencia atrofica. O envolvimento extracutaneo e raro, com exce^ao dos 
dentes. Ha forma^ao de esmalte hipoplasico resultante, em altos indices, de carie 
dentaria. Distrofias e alopecia sao comuns junto a outras manifesta^Ses clinicas. 
Individuos com EBJAB tern potencial para ter filhos e esperan^a de vida. 

Sindrome de Kindler 

A sindrome de Kindler esta relacionada com a muta^ao dos genes FERMT1. 
Acomete a crian^a desde seu nascimento com bolhas generalizadas, cicatriza^ao 
hipertrofica, distrofia ou ausencia ungueal, queratoderma, poiquiloderma, atrofia 
da pele, fotossensibilidade, hiperplasia de gengiva, colite e esofagite que varia de 
moderada a severa, ectropio, pseudossindactilia e risco de melanoma maligno 
depois dos 30 anos. 

Patologia molecular 

A EBJ apresenta etiologia molecular altamente variavel correlacionada com uma 
serie de patologias distintas. As bolhas ocorrem na lamina lucida, com 
anormalidades tambem no hemidesmossoma. Mais da metade dos casos sao 
causados por muta^Ses recorrentes no gene LAMB3, o que e util para a analise de 
muta^Ses genicas no periodo de testes pre-natais. Outros casos envolvem a 
codifica^ao das 2- e 3- cadeias, laminina da 3- cadeia, integrina 4 < 6 e colageno 
XVII (BP180). 


A EBJ generalizada severa caracteriza-se por muta^des no gene da laminina- 
5, que resultam em falta da expressao de laminina-5 ou em sua disfun^ao 
decorrendo em urn fenotipo mais leve, como GABEB. A GABEB tambem pode 
ser causada por muta^oes do gene que codifica o colageno XVII (BP180). 16 
Muta^des do codigo genetico para integrina 4 e 6 tambem tern sido associadas a 
EBJ. Nesse grupo de doen^as, a separa^ao da pele ocorre no nivel da regiao dos 
hemidesmossomas resultantes dos defeitos moleculares que contribuem para a 
manifesta^ao clinica da atresia de piloro. 

■ Epidermolise bolhosa distrofica 

A epidermolise bolhosa distrofica (EBD) e causada por defeitos das fibrilas de 
ancoragem que se manifestam por vesiculas capazes de se curarem 
espontaneamente, resultando em cicatriz distrofica. 17,18 Ha tambem danos aos 
foliculos pilosos, os quais determinam a forma^ao de milia (papula branca de 1 a 
4 mm). A variante descrita por Pasini caracteriza-se por bolhas mais extensas, 
papulas scarlike no tronco (denominada lesao albopapuloide) e envolvimento da 
mucosa oral e dos dentes. As unhas sao distroficas ou ausentes em ambas as 
variantes da EBD de heran^a dominante. 

Epidermolise bolhosa distrofica generalizada 

Inicia-se geralmente nos primeiros dias apos o nascimento, com bolhas 
hemorragicas extensas e generalizadas e aparecimento de papulas hipocromicas 
no tronco, nao relacionadas com as bolhas. Ha bolhas nas superficies extensoras, 
que tendem a cicatrizes, as vezes hipertroficas. Pode haver comprometimento de 
mucosas oral, anal e esofagica, das unhas e forma^ao de milia e cicatrizes. Em 
erosoes nao cicatrizadas, podera surgir carcinoma espinocelular. As unhas 
apresentam-se distroficas ou ausentes. Ha acometimento oral leve, milia e 
cicatriz. E autossomica dominante. 

Epidermolise bolhosa distrofica recessiva generalizada 
intermediaria 


Inicia-se ao nascimento ou na primeira infancia com bolhas hemorragicas 
generalizadas graves. Sao acompanhadas de graves lesdes de mucosa oral, anal, 
uretral, retal e vaginal; traumas na bexiga, no intestino delgado e na conjuntiva; 
esofago com estenose, distrofia ungueal, mllia, sinequias cicatriciais e 
aparecimento tardio de carcinoma espinocelular em cicatrizes. Pode ocorrer 
anemia grave. E autossomica recessiva. Todas as formas de EBD, tanto as 
dominantes quanto as recessivas, dependem da muta^ao de um unico gene que 
codifica a sintese do colageno tipo VII, formador das fibrilas de ancoragem 

Epidermolise bolhosa distrofica recessivageneralizada severa 

Forma mais grave da EBD. Geralmente, a pessoa apresenta bolhas generalizadas 
ao nascer que, posteriormente, tornam-se distroficas, deixando extensa cicatriz, a 
qual e mais proeminente nas superficies acrais. Isso pode levar ao 
desenvolvimento de pseudossindactilia com deformidade das maos e dos pes. 
Contraturas de extremidades sao cada vez mais comuns com a idade. Unhas e 
dentes tambem sao afetados. Envolvimento da mucosa interna pode resultar em 
estenoses esofagicas, uretral e anal, fimose, comprometimento corneo e cicatrizes. 
A ma absor^ao de ferro resulta em anemia e desnutri^ao global, as quais causam 
falha no crescimento. 

Patologia molecular 

A EBD, ate agora, tern sido associada, em todos os casos, a muta^oes do gene que 
codifica o colageno tipo VII (COL7A1). 19 Fibrilas de ancoragem sao afetadas em 
pessoas com EBD, e o grau de participa^ao varia de mudan^as sutis de ausencia 
completa. As bolhas comprometema sublamina lucida da pele. 

Alguns individuos apresentam tambem altera^oes do colageno tipo VII. Nas 
formas recessivas, ha cessa^ao prematura de codons, o que resulta em ausencia 
de colageno tipo VII em tecido. 19 As muta^Ses do COL7A1 que nao causam 
extin^ao prematura dos codons normalmente produzem os casos de menor 
gravidade. Tais tipos de muta^oes exercem uma posi^ao dominante-negativa tipo 
de efeito e estao emmuitos pacientes com formas brandas da doen^a dominante. 


Anamnese 

■ Historico 

Na primeira entrevista, o profissional devera levantar o historico detalhado do 
paciente e de seus antecedentes familiares. Indagar as seguintes questdes: 

• Se existe historico de outras dermatopatologias ou doen^as congenitas na 
familia 

• Se os pais ou avos tem algum grau de parentesco 

• Se trabalharam com algum tipo de produto quimico e se sabem quais sao 

• Qual o grau de instru^ao e a profissao dos pais e dos avos 

• Qual a idade da primeira gesta^ao e se ha historia de abortos espontaneos 
previos 

• Se tem irmaos ou primos com a doen^a ou se sao sadios 

• Se a mae fez pre-natal com algum tipo de investiga^ao genetica 

• Qual a idade gestacional e o tipo de parto 

• Se foi realizado diagnostico intrauterino 

• Qual o metodo realizado para confirma^ao do diagnostico da doen^a 
(solicitar copia - biopsia, microscopia otica e eletronica) 

• Quais sao o tamanho, a frequencia e a localiza^ao das bolhas 

• Qual a amplitude da dor ou do prurido 

• Quais os habitos alimentares (investigar possivel atresia de esofago). 

Fazer revisao dos sistemas de informa^ao que podem estar associados a 
diferentes subtipos EB - incluir alteraq:oes de crescimento ou desenvolvimento, 
comprometimento de mucosas, anexos cutaneos, cavidade oral, nasofaringe, 
ocular, geniturinaria ou sintomas respiratorios. 

■ Examefisico 

Antes de iniciar o exame fisico, algumas providencias deverao ser tomadas, 
como: 

• Aquecer a sala de exame 

• Providenciar soro fisiologico 0,9% aquecido para retirar o curativo 



(certamente havera cobertura presa a lesao) 

• Higienizar a maca com alcool 70%, forra-la com len^ol plastico e papel na 
parte superior 

• Solicitar lixeira com plastico apropriado para descartar material contaminado 

• Ter a disposi^ao: foco, otoscopio e lanterna, alemde material de curativo. 

Deve-se realizar exame fisico academico com enfase na inspe^ao de toda a 
pele, conjuntiva e regiao genital. Avaliar cavidade oral, com especial aten^ao ao 
estado dos dentes e da mucosa oral. Examinar detalhadamente os aspetos 
morfologicos das bolhas (profundidade, tamanho, caracteristicas de bolhas - ver 
descri^ao a seguir) e a localiza^ao delas. Analisar anexos cutaneos. 

As bolhas podem ser: 

• Superficiais: vesiculas que se transformam em crostas rasas e erosoes 

• Intraepidermica: bolhas flacidas capazes de se expandir sob pressao 

• Intralamina lucida: bolhas tensas que, ao curarem-se, deixam altera^Ses 
atroficas 

• Sublamina densa: vesiculas que deixam cicatrizes atroficas e formam milia. 

Exames laboratoriais 

Deve-se realizar biopsia da pele apos avalia^ao minuciosa da historia e do 
exame fisico. O ideal e solicitar analise histologica para excluir outras causas de 
bolhas. Na suspeita de EB, a melhor abordagem e a obten<^ao de dois especimes 
de biopsia. E necessario analisar uma amostra utilizando microscopia eletronica 
(ME) e outra por meio de microscopia por imunofluorescencia. Aproveitar tecido 
para investiga^ao de infec^ao bacteriana. 

O hemograma complete) serve para avaliar a existencia e a diferenciaq:ao do 
tipo de anemia desenvolvido. Acrescentar dosagem serica de ferro e ferritina. 
Pessoas com EB costumam apresentar plaquetocitose importante devido a 
quadros de desidrata^ao e hipercoagulabilidade. 

Diante disso, torna-se necessario avaliar o estado nutricional do paciente. 
Controlar altura e peso, ingestao alimentar diaria, indice de proteina total, 


fracionada e albumina serica. 


Diagnostico por imagem 

Avaliar fun^ao gastrintestinal e observar altera^Ses esofagicas, como atresia 
pilorica, estenose de esofago e outras possiveis altera^Ses, sao procedimentos 
importantes, principalmente quando se tratar de EBDR. Em caso de suspeita, 
solicitar raio X de contraste. A endoscopia esta contraindicada por aumentar o 
risco de forma^ao de novas lesoes, sangramento esofagico e composi^ao de 
novas bolhas. 

■ Outros testes 

Avaliar contraturas e atrofias musculares pela defini^ao de amplitude de 
movimento dos membros e dos digitos. Solicitar acompanhamento fisioterapico se 
necessario. 

Metodos diagnostics 

■ Microscopia eletronica 

Deve-se realizar biopsia das bordas de uma bolha recem-formada. A bolha 
podera ser formada pela digitopressao do dedo indicador na pele da pessoa (sinal 
de Nikolisky). A epiderme deve ser separada da derme e enviada ao laboratorio 
para analise, pois a microscopia eletronica (ME) determinara o nivel de 
acometimento da pele e a morfologia da ZBM, a qual e muito util na realiza^ao do 
diagnostico. Por exemplo, hemidesmosomas rudimentares sao frequentemente 
encontrados emEB do subtipo juncional. 

■ Microscopia por imunofluorescencia 

A microsccopia por imunofluorescencia (MI) fornece informa^oes sobre o nivel 
das vesiculas. Como na ME, deve-se obter o especime por biopsia da borda de 
uma nova bolha para obter bons resultados. O material tern de ser encaminhado 
para analise imediatamente apos a coleta. O imunomapeamento de urn antigeno de 


hemidesmossoma, como o BP230, obtido a partir da sorologia de uma pessoa 
com penfigo bolhoso e urn anticorpo para uma proteina da lamina densa (p. ex., 
colageno tipo IV), pode distinguir e classificar as EBS, EBJ e EBD. Nas EBJ, a 
BP 230 localiza-se no teto da bolha, enquanto colageno tipo IV encontra-se na 
parte inferior dessa. Na EBD, ambos os antigenos estao no teto da bolha. 

Alem de fornecer informa^oes sobre o nivel de separa^ao da epiderme-derme, 
a MI pode dar informa^oes do defeito molecular subjacente. 

A ausencia de colora^ao de anticorpo indica um defeito molecular especifico. 
Muitas vezes, na doen^a branda e nos subtipos da enfermidade dominante, as 
altera^oes na expressao de proteinas sao bastante sutis para ser diagnosticadas, 
assim torna-se necessaria a realiza^ao de testes mais precisos, como a analise da 
muta^ao de DNA. 18,20 Esse e o teste ideal para que seja elucidado o defeito 
molecular subjacente, pois, na maioria dos casos, a MI nao e eficaz para o 
rastreamento completo dos genes que necessitam ser rastreados. O DNA e 
extraido do sangue da pessoa e de seus familiares. Atriagem inicial da muta^ao e 
feita pela analise do sequenciamento do DNA. 

■ Diagnostico pre-natal 

Uma vez que as mutagoes sao identificadas em uma familia, e possivel realizar o 
diagnostico pre-natal. 21,22 A amostra do DNA para o diagnostico, nesse caso, 
podera ser obtida do vilo corionico nas semanas iniciais da gesta^ao. 

Na pratica diaria, quando ha historico de pessoas com EB em uma familia, 
orienta-se estudar as possiveis muta^bes de DNA pelo metodo sequencial direto e 
screaning. Os genes codificados das proteinas da membrana basal sao queratina 5 
e 14, laminina-332, plectina, colageno XVII e colageno VII. 

■ Diagnostico diferencial 

Penfigo bolhoso, eczema distrofico, dermatose linear IgA, penfigo vulgaris, 
queimaduras, lupus eritematoso bolhoso. 


Cuidados com a pele 


A pessoa com EB sofrera a forma^ao de bolhas decorrente de mlnimos traumas. 
Muitas vezes, somente ao pegar o bebe, ja desenvolvera bolhas. Como citado 
anteriormente, as bolhas poderao ser hemorragicas ounao (Figuras 36.1 e 36.2). 

Os principals cuidados estao relacionados com prevengao de infec^ao, 
desidrata^ao e anemia, principalmente nos casos em que a bolha e hemorragica. 

Amae devera ser orientada a romper as bolhas com agulha esteril. Segurar os 
extremos da bolha com os dedos polegar e indicador e, com a outra mao, romper 
a bolha utilizando a agulha esteril em sentido longitudinal. O teto da bolha nao 
precisa ser desbridado. 

Lavar a area com soro fisiologico 0,9% levemente aquecido, ou com 
clorexidina aquosa nos casos de crian^as que apresentam infec^ao recorrente das 
lesoes. 

Cobrir as lesoes com coberturas de silicone, pois esse tipo nao adere na pele 
Integra e isso evita a forma^ao de novas lesbes (Figura 36.3). 

Nao se deve utilizar produtos derivados de petroleo, como vaselina e oleos 
que contenham substancias sinteticas ( -alfatocoferol), pois podem ser 
cancerigenos. 23,24 

Prevenir a forma^ao de sinequia, que e desencadeada pela lesao e por 
aderencia de tecidos adjacentes, como pavilhao auditivo, regiao vaginal, 
palpebras, dedos das maos e dos pes, axilas e outras (Figuras 36.4 e 36.5). 




Figura 36.1 Alteragoes ungueais e bolha intraepidermica em um individuo com epidermolise 
bolhosa simples. 



Figura 36.2 Bolha subepidermica hemorragica em uma pessoa com epidermolise bolhosa 
distrofica recessiva. 







Figura 36.3 Cobertura de baixa aderencia de silicone para controle do trauma e da dor nas trocas 
de curativo. 



Figura 36.4 Sindactilia e atrofia do membro inferior esquerdo (MIE) em uma pessoa com 
epidermolise bolhosa simples. 



Figura 36.5 Paciente com 23 anos, apresentando epidermolise bolhosa distrofica recessiva e 
estenose de uretra por aderencia devido a lesoes por repetigao em regiao genital. Notar atrofia 
grave da vulva. 



Figura 36.6 Melanoma infiltrativo maligno (MIM) em um individuo com epidermolise bolhosa 
distrofica recessiva. 

Evitar a utilizagao de pomadas, por ocasionarem a formagao de 
pseudocrostas, que favorecem a coloniza^ao bacteriana e infec^ao. 

Procedimentos cirurgicos mais comuns e cuidados 
especificos 

Um simples procedimento cirurgico pode tornar-se complexo em uma pessoa com 
EB. Os procedimentos mais frequentes sao: 

• Biopsia de pele para diagnostico do subtipo de EB e para diagnostico de 
tumores, principalmente CEC e melanoma infiltrativo maligno (Figura 36.6) 

• Cirurgia plastica para correq:ao de pseudossindactilia das maos e dos pes 

• Dilata^ao de esofago nos casos de atresia 

• Exerese de carcinoma de celulas escamosas com rota^ao de retalho ou 


enxertia 

• Reabilita^ao dentaria 

• Gastrostomia ou jejunostomia em casos de estenose de esofago 

• Coloca^ao de cateteres para facilitar via de acesso em pacientes graves que 
dependem de transfusoes frequentes 

• Limpeza cirurgica das lesoes de dificil cicatriza^ao. 

■ Avaliaqao pre-operatoria 

A cirurgia nao devera ser agendada antes que a pessoa passe por avalia^ao do 
especialista responsavel e pelo medico anestesista responsavel por realizar a 
anestesia no dia do procedimento. 

■ Solicitaqao de exames pre-operatorios 
Hemograma completo 

Pessoas com EB geralmente apresentam anemia, e muitas necessitam ser 
transfundidas antes do procedimento ciriirgico. Em virtude disso, deve-se 
prescrever coagulograma completo; Na, K, U, Cr, Gl; proteinas totais, fracionadas 
e albumina, alem de urina I. Nos casos de cirurgia de mao e pe ou mais 
complexas, solicitar hemocultura, cultura e antibiograma de secre^ao de lesSes de 
pele. 

Eletrocardiograma 

Alguns individuos, por serem anemicos cronicos, apresentam altera^Ses 
cardiologicas que devem ser identificadas, como sopros cardiacos e 
cardiomiopatia dilatada em pessoas com EBDR, possivelmente relacionados com 
a carnitina e/ou com a deficiencia de selenio. 

■ Checagem das vias respiratorias 

As vias respiratorias podem ser uma area critica devido a progressao da 
patologia que diminui a circunferencia da boca com cicatrizes hipertroficas, 
limitando, assim, a abertura daquela (microstomia). Ha lesoes da mucosa que 


podem ser do tipo leve ao grave, alem de carie dentaria e dentes desalinhados 
com excesso de placas bacterianas. Alguns podem apresentar ainda dente de leite 
aderido ao osso da maxila junto a denti^ao definitiva, apresentando duas ou tres 
fileiras de dentes. A lingua pode estar fundida ao assoalho da boca, bem como 
ocorrencia de estenose de esofago alta. Todas essas altera^oes podem prejudicar 
o processo de intuba^ao orotraqueal. 

E preciso considerar a probabilidade de realizar-se intuba^ao endotraqueal, 
com auxilio de endoscopio de fibra optica, caso contrario o trauma pode levar ao 
sangramento abundante, o que pioraria o quadro de anemia geralmente verificado 
nessas pessoas, a aspira^ao e a diminuiq:ao da fun^ao pulmonar, alem de quadros 
de infec^ao. 

A intuba^ao por visualiza^ao laringoscopica pode ainda levar ao trauma das 
vias, o que implica agravamento do fator nutricional geralmente ja comprometido. 
E ideal aumentar a demanda calorica no pre e no pos-operatorio. Aconselha-se a 
suplementa^ao nutricional com suplementos, como Cubitan, Fortine e outros 
disponiveis no mercado nacional. 

■ Oximetria de pulso 

O encapsulamento de maos e pes, a falta de unhas e malforma^Ses delas podem 
prejudicar a acuracia da perfusao cutanea. 

■ Punqao e locaqao de cateter central 

Deve-se considerar pun^ao da jugular externa ou interna. Lembre-se de que 
pessoas com essa doen^a apresentam plaquetocitose, logo e comum a perda do 
cateter por obstru^ao. 

A equipe de enfermagem devera estar ciente de que o acesso intravenoso ou a 
pun^ao venosa periferica e dificil, dolorosa e de curta dura^ao em decorrencia da 
rede venosa pobre. Evite, portanto, tal procedimento. Nao use garrote. O preparo 
da pele devera ser realizado com clorexidina aquosa. Aplique sem atrito e 
remova o excesso, suavemente, com gaze esteril. Providencie cateter central, fixe 
com filme transparentente. Envolva com atadura elastica. Nao use adesivos 


(Figura 36.7). 


■ Principios gerais de manipulaqao do paciente 

Evite for^a de cisalhamento sobre a pele para minimizar a forma^ao de bolhas. 
Levantar, nunca deslizar o paciente sobre a cama oil pelo len^ol durante a 
transference. Nao utilizar fitas adesivas, micropore ou fixar eletrodos de 
eletrocardiograma (ECG), sondas, oximetro de pulso diretamente sobre a pele. So 
usar adesivos a base de silicone (Figuras 36.8 a 36.14). 



Figura 36.7 Fixagao do oximetro. 

■ Preparaqao 

Aprepara^ao deve seguir os seguintes passos: 

• Aquecer a sala de cirurgia, pois essas pessoas sentem mais frio por 
apresentarem grandes areas sem epitelio 

• Providenciar colchao termico 

• Durante o ato cirurgico, a pessoa devera ser mantida sobre colchao de baixa 
pressao ou colchao piramidal (caixa de ovo) 

• Lubrificar os olhos da pessoa durante o ato operatorio com solut:ao oftalmica 
esteril lubrificante ou lagrima artificial esteril 

• Providenciar material extra, necessario para a sala de cirurgia: 



- Curativo nao adesivo 

- Gaze de nao tecido 

Fita de algodao para fixar tubo endotraqueal 
Linoleo para lubrificar mascara de anestesia 

- Xilocaina gel 

- Sondas, de preferencia, de silicone 
Oxlmetro de pulso. 

■ Monitoramento 

Utilizar o mlnimo razoavel. Colocar aposito de prote^ao sob manguito de PA. 
Utilizar sensor do oxlmetro de pulso nao adesivo. Eletrodos de ECG almofadados 
ou com adesivo cortado e fixado. Manter termometro para mensura^ao de 
temperatura axilar, se necessario. 

■ Induqao anestesica 

Contraturas e rigidez muscular devem ser consideradas quando se for escolher o 
anestesico. Ao utilizar mascara comum em crian^as, deve-se proteger o rosto com 
filme transparente. Mascara aerea de laringe pode causar bolhas na faringe, entao 
deve-se fixar o tubo endotraqueal com fita de algodao nao adesiva. 

■ Anestesia 

E importante considerar a possibilidade de evitar a anestesia geral e a intuba^ao 
endotraqueal. Se possivel, utilizar seda^ao profunda para dilata^ao do esofago e 
reabilita^ao dentaria. Ja nas cirurgias abdominais e em exegese de tumores, 
anestesia geral. Mascara de anestesia para procedimentos breves. 

Anestesia venosa total (AVT). A associa^ao de 2,6-diisopropilfenol com 
cetamina para cirurgias perifericas tern apresentado bons resultados; nao utilizar 
opioides. Usar cloridrato de dexmedetomidina para seda^ao profunda. 

Anestesia regiona . Podem ser as seguintes: bloqueio axilar, espinal, peridural e 
caudal. A succinilcolina tern sido a medica^ao de escolha para relaxamento da 
musculatura. Evite substancias de libera^ao de histamina, por exemplo, morfina, 


para minimizar o prurido no pos-operatorio, ja que essas pessoas apresentam 
prurido constantemente. 

Recuperagao pos-anestesica. Evitar trauma das vias respiratorias e da pele. 
Aspirar tubo orotraqueal suavemente, quando necessario, com cateter de sucgao 
lubrificado. Extubar o paciente so se estiver acordado, para minimizar a 
obstrugao das vias respiratorias e a necessidade de pressao da mascara no rosto. 
Analgesia adequada. Antiemeticos profilaticos a fim de evitar nauseas e 
vomitos no pos-operatorio. A analgesia devera ser realizada com tramadol. 



Figura36.8 Exacerbagao das lesoes apos utilizagao de fluorquinolona (ciprofloxacino). 




Figura 36.9 Alopecia em pessoa com epidermolise bolhosa simples. 



Figura 36.10 AEncapsulamento das maos de urn portador de pseudossindactilia. B. Intraoperatorio 
da realizagao da liberagao de pseudossindactilia. 





Figura 36.11 Modelo de ortese utilizado para prevengao de lesao atrofica das maos e uso no pos- 
operatorio de corregao de pseudossindactilia. 



Figura 36.12 Fixagao do cateter com adesivo de silicone. Neste caso, foi colocado filme 
transparente para melhor fixagao, o qual promoveu a formagao de bolha e perda total da epiderme 
na sua retirada. 



Figura 36.13 A e B. Cobertura a base de silicone impregnada com prata em pessoa com lesao 
infectada. 



Figura 36.14 Utilizagao de eletrodo sobre adesivo de silicone para prevengao da formagao de 
bolhas na retirada. 


■ Antibioticoterapia 

Pessoas com EB nao devem receber ciprofloxacino ou clindamicina, pois a 
maioria apresenta rea^oes alergicas e rash cutaneo. 


Consideragoes finais 

O manejo da pessoa com EB deve ser cauteloso, pois se trata de um paciente 
critico que sempre cria uma situagao de estresse para familiares, profissionais de 




saude e, inclusive, para si proprio. A consulta do especialista e extremamente 
importante para nao expor a pessoa a traumas desnecessarios. 
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37 Linfomas e Leucemias 

Patricia Ferreira 


Introduqao 

Os linfomas sao classsificados em Hodgkin e nao Hodgkin. Os linfomas Hodgkin 
acometem principalmente linfonodos cervicais de adultos, ja os nao Hodgkin 
dividem-se em nodais e extranodais. Os linfomas cutaneos primarios estao entre 
os linfomas nao Hodgkin extranodais 1 e podemser derivados de linfocitos T, B ou 
de celulas natural killer (NK). 

A pele contem linfocitos distribuidos na derme e ao redor dos vasos 
sanguineos, em contato com as celulas de Langerhans, dispostas na camada basal 
da epiderme e conhecidas por sua capacidade de apresentar antigenos. 

O diagnostico de malignidade e realizado por altera^des morfologicas, 
incluindo aumento da celularidade, agressao de estruturas anexiais adjacentes ou 
da epiderme, monotonia do infiltrado celular e atipias nucleares. 

A imunoistoquimica e o metodo que tanto a partir de cortes histologicos, para 
o avanqio na analise da quantidade de marcadores disponiveis, quanto na sua 
especificidade, apresenta extrema utilidade no diagnostico diferencial do linfoma 
cutaneo. 

A imunoperoxidase baseia-se na detecqiao de antigenos celulares (nuclear, 
citoplasmatico ou de membrana) por meio de anticorpo produzido contra ele. 
Esses anticorpos marcadores sao designados com o prefixo “CD”, iniciais de 
cluster of differentiation (grupo de diferencia^ao). 

Os antigenos detectados pelos anticorpos aparecem gradativamente na 
superficie do linfocito durante sua maturaq:ao. Isso define tambem a linhagem 




celular a qual o linfocito pertence, se B ou T. 

Dessa maneira, o diagnostico medico e estabelecido de acordo com a analise 
imunoistoquimica de marcadores para linhagens B e T, aspectos morfologicos da 
prolifera^ao celular, historia clinica (p. ex., tempo de evolu^ao, tamanho das 
lesbes, uso de medicares etc.). 

O acometimento cutaneo nos linfomas pode ser primario, quando o sitio 
inicial e a pele, ou secundario, se acomete inicialmente um linfonodo unilateral e 
secundariamente compromete a pele. Entre os inumeros subtipos de linfoma 
classificados pela European Organization for Research and Treatment of Cancer 
(EORTC), a micose fungoide e o principal.- 

O linfoma e o terceiro cancer mais comum em crian^as e constitui grupo de 
neoplasias malignas derivadas dos linfocitos B ou T. Manifesta^oes cutaneas 
ocorrem em ate 25% das pessoas e, em 5% dos casos, aparecem como sintoma 
inicial da doen^a. Lesoes especificas consistem de nodulos cutaneos que variam 
de 3 a 20 mm de diametro. 

Linfoma cutaneo primario de celula T | Micose 
fungoide 

A exposi^ao ocupacional a quimicos cronicamente pode ter rela^ao com micose 
fungoide (MF). Existe tambem a associa^ao com o virus T-linfotropico humano 
(HTLy human T cell leukemia/lymphoma virus). 

Caracteriza-se como uma doen^a progressiva de curso indolente, definida por 
estagios tipicos com maculas e placas que envolvem 10% da superficie coporea 
(estagio Tl/Ia), mais de 10% da superficie corporea (T2/IB), tumores (estagio 
T3/IIB) e doenq:a eritrodermica (estagio T3/IIIB). 

Nas fases iniciais, as lesbes tern caracteristicas inespecificas e surgem 
inicialmente na pele da cintura pelvica, dos gluteos, tronco inferior, regios 
inguinais, axilas e mamas. Na segunda fase, as lesbes sao infiltrativas, com placas 
eritrodermicas elevadas, acastanhadas, bordas delimitadas e contornos com 
aspecto foveolar, semianular e serpiginoso; com a evolu^ao, surgem tumores. 
Pode ocorrer prurido. 


A espessura das placas com maior infiltra^ao, assim como o envolvimento de 
linfonodos ou outro orgao, sao sinais de pior prognostico. Os mais afetados sao 
flgado, ba<^o, medula ossea, pulmdes, ossos e sistema nervoso central. 

O diagnostico diferencial no estagio mais precoce inclui dermatite de contato, 
dermatite atopica, psoriase e infec^ao fungica. Biopsias multiplas sao necessarias 
para definir o diagnostico na fase inicial. 

O estadiamento e realizado pela biopsia de pele necessaria a histopatologia e 
a imuno-histoqulmica, alem de hemograma complete), lactato desidrogenase 
(LDH), pesquisa de celulas de Sezary, rela^ao CD4+: CD8, sorologia para 
HTLV-1, raio X de torax, ultrassonografia de abdome, biopsia de linfonodos, 
biopsia de medula ossea (contagem de celulas de Sezary no sangue periferico > 
20%) e analise genetica do receptor de celulas T (TCR). 

Portadores de MF tern maior chance de desenvolver uma segunda neoplasia, 
comumente tumor de pele nao melanoma e tumor de pequenas celulas pulmonares. 
Ha heran^a genetica para maior chance de linfomas e leucemias. 

No tratamento, para cada fase, tem-se abordagens cllnicas e de enfermagem 
distintas, como apresentado a seguir. 

■ Fase precoce 

Corticosteroides topicos, bexaroteno topico, quimioterapia topica com mostarda 
nitrogenada topica (10 a 20 mg diluldos em 100 ml de agua destilada, aplicados 
em todo o corpo diariamente, ate a remissao; com 6 meses de manuten^ao, pode- 
se realizar a radioterapia com eletrons, seguida novamente da aplica^ao topica de 
mostarda nitrogenada 20 mg/100 ml/dia), fototerapia com ultravioleta B (UVB), 
UVB narrow band (banda estreita), fotoquimioterapia (PU\A) e irradia^ao 
localizada ou total da pele com eletrons - esta ultima e a primeira indica^ao em 
casos de placas infiltradas e tumores. 

■ Doenqa cutanea avanqada, sistemica ou refrataria 

Interferon, alfa bexaroteno, interleucina-2 fusionada a toxina difterica (denileukin 
diftitox ) e os esquemas para linfoma nao Hodgkin extranodal. 4,5 


Para o estagio avan^ado, nao existe terapia padrao-ouro, e usado o esquema 
quimioterapico CHOP. Outra terapeutica e a doxorrubicina lipossomal 40 mg/m 2 a 
cada 4 semanas. A terapia topica com irradia^ao de eletrons ou PU\A pode ser 
utilizada apos a terapia sistemica. Existem ainda os pacientes refratarios ou os 
recorrentes, que devem fazer o resgate com denileucina diftitox (fusao 
recombinante de interleucina IL2 com a proteina da toxina difterica dirigida ao 
CD25 do receptor de IL-2), 9 a 8 mcg/kg/dia IV, por 5 dias, a cada 21 dias; 
bexaroteno, 300 mg/m 2 /dia VO; vorinostat, 400 mg/dia VO (melhora da 
toxicidade cutanea, principalmente nas pessoas com sindrome de Sezary e 
eritrodermia - tratamento de escolha para linfoma T cutaneo refratario a multiplos 
tratamentos); romidepsina, 14 mg/m 2 IV a cada 4 h, nos dias 1, 8 e 15, a cada 4 
semanas, com vitamina B 12 (1 mg IM, a cada 8 a 10 semanas) e acido folico (1 
mg/dia VO). 6 ' 8 A elegibilidade clinica para cada terapeutica e norteada pela 
disponibilidade e pelo perfil de toxicidade de cada individuo. 

A maioria dos regimes quimioterapicos resulta somente em um controle 
paliativo. 

■ Outros tipos de micose fungoide 
Mucinose folicular 

A mucinose folicular da infancia nao esta associada a tumor. Entre os linfomas 
cutaneos de celulas T, essa variaqiao da MF tern preferencia pelo foliculo piloso. 
Acomete principalmente adultos, e caracterizada por papulas foliculares, placas 
eritematosas, lesdes acneiformes, formaq:ao de rolha cornea, cisto epidermico e 
alopecia. Pode ocorrer mucinorreia pelos ostios foliculares muito pruriginosos, 
principalmente na face, no couro cabeludo, no tronco e nos membros inferiores. 
Em geral, necessita de tratamento sistemico, como interferon-alfa (INF-alfa) ou 
retinoides. Massas tumorais podemser tratadas com radioterapia localizada. 

Sindrome de Sezary 

A descri^ao de sua etiologia apresenta proliferaq:ao monoclonal de celulas T 
similar a MF. 


A International Society of Cutaneous Lymphomas (ISCL) descreve criterios 
diagnostics: 

• Contagem absoluta de celulas de Sezary maior ou igual a 1.000 celulas/mm 3 

• Demonstrate de anormalidade fenotipica no sangue circulante (expansao de 
celulas T CD4+, resultando na rela^ao CD4+: CD8 > 10) 

• Perda de pelo menos um antigeno da celula T madura (CD2, CD3, CD4+, 
CD5) 

• Demonstrate de clone de celula T no sangue periferico por analise 
molecular ou citogenetica. 

Na fase aguda da sindrome de Sezary o uso de corticosteroide sistemico e 
recomendado. A fotoaferese extracorporea e a terapia de escolha, com taxas de 
remissao completa de ate 25%, devido a malignidade. 

Linfoma/leucemia de celulas T 

A predominancia desse tipo de leucemia/linfoma de celulas T do adulto (LLCTA) 
esta no genero masculino, empessoas com 55 anos de idade. 

Apresenta quatro variates clinicas: 

• Aguda ou leucemica: content a sigla HOTS - hipercalcemia (H), lesoes 
osteoliticas (O), malignidade de celula T (T) e envolvimento cutaneo (S-Skin) 

• Cronica: doen^a cutanea e malignidade de celula T no sangue periferico 

• Linfomatosa: similar a leucemica, mas com ausencia de malignidade de celula 
T no sangue periferico 

• Indolente: com lesSes cutaneas muito importantes, que podem ser placas, 
papulas, tumores ou eritrodermia, xerose e ictiose. 

Linfoma cutaneo primario de celulas B 

Representa aproximadamente 20 a 25% de todos os linfomas cutaneos. No 
consenso publicado pela EORTC, a ISCL formulou recomendatoes para o 
tratamento e o manejo dos principais subgrupos de linfomas B primarios da pele 
(LBPP). 9 


A disseminagao extracutanea nesse tipo de linfoma e rara, mas o tratamento 
local e suficiente. 10 A cirurgia pode ser uma op<^ao em pessoas com lesao unica 
ou recidiva emarea anteriormente irradiada. 11 Nas comrecidiva na area irradiada 
previamente, rituximabe intravenoso ou intralesional e uma posslvel 
alternativa. 9 ’ 12,13 

Entre as terapeuticas para leucemia e linfomas cutaneos, inumeros estudos 
buscam a seguran^a de uma unica terapia, principalmente a radioterapia 
localizada e a eletroquimioterapia, pois, alem das lesoes existentes, esses 
tratamentos podem ocasionar novas lesoes. 

Em estudo cllnico randomico com 29 pessoas tratadas por meio de terapia 
unica de eletroquimioterapia com interferon-alpha, 25 delas (86%) tiveram 
resposta completa. Em 12 meses de tratamento, todas as pessoas demonstraram 
resposta completa, com cicatriza^ao de todas as lesdes, e nao foram observadas 
novas lesoes. 14 

As interven^oes de enfermagem dermatologicas indicadas para essas pessoas 
precisam diminuir o risco de sepse e a dor pela aderencia de coberturas, alem de 
proporcionar a cicatriza^ao com solu^oes fisiologicas. Na fase de diagnostico e 
tratamento, nao se deve utilizar acidos graxos essenciais ou qualquer agente que 
estimule fatores de crescimento. 

Edema, eritema, eritrodermia, nodulos, crostas e tumores nao devem ser 
desbridados mecanica ou quimicamente. 

Para pessoas com leucemia ou linfoma cutaneo de celulas T ou B, o tratamento 
sistemico norteara os cuidados de enfermagem, como a higiene corporal e a 
higiene Intima, assim como hidrata^ao da pele sem alcool, respeitando os 
prindpios de controle da umidade e manuten^ao da temperatura corporal, 
necessarios para a melhor cicatriza^ao. 
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38 Ulceras na 

Doenga Falciforme 

Rose Ana Rios David e Jose Valber Lima Meneses 


Introduqao 

A doen^a falciforme (DF) e uma das altera^Ses geneticas mais frequentes no 
Brasil e no mundo e caracteriza-se pela predominancia da hemoglobina S (HbS) 
nas hemacias. A produt:ao da hemoglobina S decorre da troca de urn aminoacido, 
a valina, na posigao seis da cadeia beta da globina, por um acido glutamico, o que 
resulta em profundas altera^Ses nas propriedades fisico-qmmicas da molecula da 
Hb quando desoxigenada. Essas altera^Ses culminam na mudan^a da morfologia 
da hemacia para a forma de foice, sendo este um dos principals mecanismos 
fisiopatologicos da doen^a. 1,2 Tern uma incidencia de 8 a 10% em pessoas SS, 
porem com relatos de mais de 50% em individuos que residem em areas 
tropicais. 3 ' 6 

As ulceras de membros inferiores estao entre as mais evidentes manifesta^oes 
cutaneas da anemia falciforme, em virtude de sua elevada frequencia, cronicidade 
e resistencia a terapia disponivel, com elevadas taxas de recorrencia. As 
localiza^Ses mais frequentes delas sao: regiao do maleolo interno e externo, tibial 
anterior, tendao de Aquiles e dorso do pe. Pode ocorrer espontaneamente ou 
devido a traumas locais. Tern cicatriza^ao lenta e responde pior ao tratamento do 
que as ulceras de outras etiologias. 3 ’ 5 ’ 6 ’ 8 

O risco de recidiva e de 35% apos o surgimento da primeira ulcera. Destaca- 
se que a pele da perna e a menos vascularizada de toda a superficie corporal, 




sendo ainda submetida a uma pressao hidrostatica que prejudica o retorno venoso 
e facilita a estase sanguinea, causadora da estase globular e, eventualmente, da 
trombose. 

As ulceras na doen^a falciforme caracterizam-se por tamanhos variaveis, com 
margens definidas, em relevo e base com tecido de granulagao. Sao de dificil 
cicatriza^ao, podendo permanecer por meses ou anos e ser unicas ou multiplas 
(Figura 38.1). 9,10 Ha possibilidade de seremmuito dolorosas e acompanhadas por 
celulite reativa e adenite inguinal. A microscopia optica, o tecido revela 
epiderme hiperplasica, derme constituida por tecido fibroso colagenico bastante 
celuloso, alem dos vasos neoformados contendo hemacias falcemizadas e 
infiltrado inflamatorio linfo-histiocitario. 8,9 

No inicio, o tecido vizinho pode ser saudavel, e, com o tempo, na persistencia 
das ulceras, a pele vai se mostrando hiperpigmentada, hiperceratotica, com perda 
do tecido celular subcutaneo e dos foliculos pilosos, produzindo a 
dematoesclerose perilesional. 10 

Sua etiologia pode ser traumatica (90%), prurido local (4%) ou secundaria a 
picadas de insetos (6%), ou ainda espontanea, devido a hipoxia tissular por crises 
vasoclusivas cronicas, e decorrente de varios fatores. 11 

A incidencia de ulcera e maior em pacientes que apresentam niveis baixos de 
hemoglobina fetal, o que agrava a hipoxia tecidual. Os haplotipos estao 
associados a expressao do gene da y-globina. No Brasil, predominam os tipos 
CAR segundo estudos publicados. 4,6,8,12 

A hemolise intravascular esta relacionada com deple^ao dos niveis de oxido 
nitrico e maior tendencia a vasoconstri^ao. 8,12,13 Tern sido estudada a possivel 
participagao dos genes reguladores da enzima oxido nitrico intetase e dos genes 
ligados a prolifera^ao celular, a resposta ao dano celular e a angiogenese. 5,8,14 




Figura38.1 Ulceras de membros inferiores na doengafalciforme. 

Nas DF, as hemacias em forma de foice levam a hemolise cronica e as crises 
vasoclusivas. A vaso-oclusao tem sido associada a urn estado inflamatorio 
cronico com ativa^ao anormal do endotelio, que envolve reticulocitos, 
neutrofilos, monocitos e plaquetas, capaz de diminuir o fluxo de sangue e 
provocar dano tecidual, levando a obstruc^ao dos vasos pelas hemacias falcizadas, 
o que, consequentemente, aumenta a pressao hidrostatica capilar e venosa e a 
altera^ao da capacidade de transportar oxigenio, causando hipoxia tecidual e 
necrose. 12,13 

A deficiencia de antitrombina III e outro fator implicado na patogenese da 
ulcera em pacientes falciformes, pois promove a fibrinolise e a oclusao 
venosa. 12,13 

Abordagem da ulcera na doenqa falcifornne | Terapia 
topica e adjuvante 

A abordagem terapeutica baseia-se na avalia^ao da historia clinica, com exame 
fisico, observando as altera^oes troficas da pele, o enchimento capilar, a 






temperatura local, a sensibilidade, os pulsos palpaveis e as deformidades locals. 
E imprescindlvel ainda a avaliagao laboratorial e histopatologica com culturas e 
biopsias, imagens com estudos arteriais e venosos nao invasivos e vacina^ao, 
destacando-se a antitetanica. Os objetivos do tratamento sao a cicatriza^ao da 
ulcera, o retorno a deambulagao, a ado^ao de medidas preventivas, a tolerancia e 
a colabora^ao do paciente. 15 

O tratamento e frequentemente ambulatorial e acompanha programas de 
anemia falciforme do Ministerio da Saude, conduzidos pelas Secretarias 
Municipals de Saude. O tratamento hospitalar envolve as intervenes cirurgicas 
e o cuidado das complicates da ferida, quando surgem Na rede basica, as 
ulceras sao tratadas nas salas de curativos pela equipe de enfermagem, que deve 
ter a presen^a da enfermeira para avaliar essas lesfies e conduzir a terapia topica 
e os encaminhamentos para o atendimento de media e alta complexidade, 
interagindo como programa de aten^ao a pessoa com anemia falciforme. 11 

A terapia topica deve focar nos prindpios de cicatrizaq:ao avan^ada, na 
estimula^ao da granulaqiao, na preven^ao da infec^ao, na maceragao da pele 
adjacente, assim como no controle da dor, a qual limita a aceita^ao da limpeza 
local com remo^ao mecanica das crostas e a necessidade de ocluir com curativos 
que ofere^am umidade e nao aderencia. 11,1, Aqualidade de vida, as condi^des de 
saude e sociais tambem devem ser levadas emconsidera^ao. 11 

O controle da infec^ao precisa destacar que essas lesdes sao cronicas e, 
portanto, colonizadas por bacterias patogenicas, as quais podem evoluir para 
infecq:ao sistemica, celulite, osteomielite e adenite regional, chegando ao 
adelga^amento do cortex do osso na regiao da ulcera. 3,5,8 A condigao imunologica 
tern de ser acompanhada, por isso medidas de imuniza^ao devem ser adotadas 
como preven^ao de complicanoes. 7 

Os principais microrganismos nas ulceras sao os Staphylococcus aureus e as 
Pseudomonas aeroginosa, bacterioides e estreptococos. 16 As coberturas a base 
de poli-hexametileno-biguanidas (PHMB) e prata sao eficientes no controle de 
biofilme. Por tratar-se de uma ferida complexa, muitas pessoas evoluem para o 
uso associado de antibioticos sistemicos. 7 

O desbridamento e um procedimento que possibilita controlar possiveis 



complicates locais, como fibrose subcutanea, a qual impede o retorno venoso e 
a drenagem linfatica - neste caso, prejudicados pela posigao antalgica do pe, que, 
como tempo, adquire essa forma, nao mais voltando a sua estrutura habitual. 12,13 

O desbridamento autolitico ou enzimatico e uma opq:ao a ser utilizada nas 
salas de curativos por considerar a dor das lesdes a qualquer manipulate. Na 
literatura, as principals coberturas para essa finalidade incluem os acidos graxos 
essenciais, alginato de calcio, carvao ativado e prata, hidrocoloide, bota de unna, 
sulfadiazina de prata (comou semcerio), papaina e colagenase. 17,18 

O hidrogel carbopol para controle da analgesia topica e o uso de coberturas 
nao aderentes podem ser uma op£ao, nias precisam ser padronizados nos 
protocolos das salas de curativos. As coberturas primarias nao aderentes tambem 
sao indicadas e dao conforto a pessoa. Entre as optes, destaca-se a membrana 
de petrolatum, pelo baixo custo, pela facil aplicaq:ao e por ser atraumatica na sua 
remoq:ao. 19 

O desbridamento cirurgico pode ser indicado quando nao se obtem exito no 
controle dos esfacelos, com remo^ao de toda a pele dermatoesclerotica. A 
restauraragao hemodinamica pode ser indicada nos casos de obstrutes arteriais, 
para o completo fechamento da ulcera (Figura 38.2). 12,20 

A transferencia de tecidos livres (retalho microcirurgico) e outra opq:ao para 
melhoria da circulato local, pela retirada de tecidos com vaso-oclusao e 
restauraq:ao de uma circulagao patente. Entretanto, esses procedimentos isolados 
nao revelam bom exito. 

Nova intervenqiao terapeutica tern surgido com o uso de celulas-tronco. O 
procedimento consiste em realizar o desbridamento cirurgico, seguido da 
utiliza£ao do sistema de terapia de pressao negativa (\AC), terapia celular com 
injeq:ao de celula mesenquimal da medula ossea, enxerto de derme acelular e 
manutento pos-cirurgica de curativo oclusivo. 




Figura 38.2 Ulcera de perna com tecido de granulagao pos-desbridamento. 

O sistema \AC visa a remo^ao continua de fluidos estagnados e debris 
celulares, promovendo melhor circula^ao local e diminui^ao do edema 
tissular 18,19 , o que reduz a carga bacteriana da ferida e melhora a resistencia local 
a infec^oes. 21 A suc<^ao constante leva a aproxima^ao das bordas da ferida e 
altera o citoesqueleto das celulas no seu leito, aumentando a taxa de divisao 
celular e, consequentemente, a forma^ao do tecido de granulagao. 20 O 
revestimento permeavel a vapor facilita as trocas gasosas, o que e benefico para 
o tratamento de feridas infectadas por anaerobios, as quais cresceriam em 
ambientes depletados de oxigenio. 2 

O \AC e utilizado ate no surgimento do tecido de granulagao viavel, quando a 
pessoa retorna ao centro cirurgico. O hematologista retira aproximadamente 500 a 
600 ml de sangue da medula ossea, que, devidamente acondicionados, sao 
colocados em centrifuga especifica para separa^ao celular, obtendo-se 60 ml de 
celulas embrionarias da linhagem fibroblastica derivadas do estroma medular. 
Tais celulas sao injetadas diretamente na ulcera. E aplicado sobre a ulcera o 
enxerto da derme descelularizada removida de uma area doadora da propria 
pessoa. Essa pele e enviada ao laboratorio para separa^ao da epiderme, 
produ^ao de queratinocitos (a pele descelulariza-se a partir de tratamento com 
glicerol), colocaq:ao e fixaq:ao sobre as ulceras (Figura 38.3). 2 O resultado dessa 
terapeutica tern sido satisfatorio, mas ainda e necessario o tratamento de um 
numero maior de casos. 


O repouso e a oxigenoterapia hiperbarica tambem sao indicados como terapia 
adjuvante para melhoria da perfusao tecidual de oxigenio em portadores de 
ulceras na doenga falciforme 12 , considerando-se o grau de isquemia dessas 
lesoes. 24 

Medidas preventivas que envolvam o controle da anemia falciforme e a 
adogao de calgados macios e bem adaptados, o uso de repelentes, a hidratagao da 
pele das pernas e o tratamento imediato de pequenos traumas sao importantes na 
tentativa de evitar que pequenos ferimentos transformem-se em ulceras 
cronicas. 1,3,6 



Figura 38.3 Ulcera na doenga falciforme com enxerto de pele descelularizada. 

Consideraqoes finais 

As ulceras na doenga falciforme estao entre as mais evidentes manifestagoes 
cutaneas da anemia falciforme, em virtude de suas elevadas frequencia, 
cronicidade e resistencia a terapia disponivel, com altas taxas de recorrencia. O 



tratamento das pessoas com ulcera na doen^a falciforme envolve a terapia topica 
por meio de curativos e op^oes com coberturas adequadas e procedimento 
cirurgico. 

O tratamento e de alto custo, se considerado o afastamento das pessoas em 
idade produtiva acometidas pelas ulceras. A abordagem terapeutica deve ser 
multiprofissional, e o controle da doen^a e essencial no processo de cura e 
controle da ulcera na doen^a falciforme. 

Novos estudos precisam ser desenvolvidos, com o objetivo nao apenas de 
tratar a ulcera na doen^a falciforme, mas tambem de melhorar a qualidade de vida 
dessas pessoas. Vem sendo criadas, no Brasil, pollticas publicas que beneficiam 
esse grupo, o qual apresenta, em sua maioria, grande vulnerabilidade social. 
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Introduqao 

O transplante de medula ossea (TMO) e o processo pelo qual a medula doente e 
substituida por outra saudavel. Os tipos de transplante de medula ossea ou 
celulas-tronco hematopoeticas sao: singenico, alogenico e autologo. Para 
qualquer uma dessas modalidades de transplante, as celulas da medula ossea 
podem ser obtidas pelo sangue periferico da medula ossea ou pelo sangue do 
cordao umbilical e placentario. 1 


Transplante singenico 

O transplante singenico e o procedimento no qual o doador e o receptor sao 
gemeos identicos. Nesse tipo de transplante, as chances de haver uma doen^a de 
enxerto contra hospedeiro sao minimas, uma vez que os linfocitos do doador nao 
reconhecem os antigenos do receptor como estranhos. Quando ocorre, afeta 
predominantemente a pele, mas e facilmente combatida com a administra^ao de 
medicamentos apropriados e rica hidrata^ao topica semalcool. 


Transplante alogenico 

O transplante alogenico e a denomina^ao dada ao procedimento feito entre dois 




individuos da mesma especie, sendo que o doador e escolhido mediante testes de 
compatibilidade tecidual (tipagem do HLA). Geralmente, os individuos mais 
provaveis de apresentarem compatibilidade com uma pessoa sao os irmaos dela, 
visto que receberam a informa^ao genetica dos mesmos pais. Nos casos em que 
nao ha compatibilidade entre irmaos, busca-se um doador compativel em 
cadastros de doadores voluntarios, o Registro Nacional de Doadores de Medula 
Ossea (REDOME). 

O transplante alogenico, sendo o doador aparentado ou nao ao receptor, difere 
do transplante singenico e do autologo pela possibilidade de haver tanto rejei^ao 
do receptor pelo tecido do doador quanto de o tecido do doador desencadear uma 
resposta imune contra os tecidos do receptor (doen^a do enxerto contra 
hospedeiro - DECH). 2 Para evitar tais complicates, a pessoa e submetida ao 
regime de condicionamento, a fim de eliminar seu sistema imune antes do 
transplante, e, depois disso, ela toma medicamentos que reduzem a capacidade 
das celulas do doador de atacaremos tecidos do receptor (profilaxia da DECH). 


Transplante autologo 

O transplante autologo e uma tecnica na qual as celulastronco da medula ou do 
sangue sao retiradas do proprio paciente. Esse tipo de transplante raramente 
desencadeia rea^Ses de rejei^ao imunologica, o que dispensa o uso da profilaxia 
para a DECH. 

A compatibilidade entre os tecidos de diferentes individuos e determinada por 
uma molecula denominada complexo de histocompatibilidade principal (MHC). 
Existem dois tipos de moleculas MHC: MHC classe I e MHC classe II, 
codificadas por uma grande regiao de genes e encontradas na superficie de todas 
as celulas. Elas exercem uma funqiao central nas respostas imunes aos antigenos 
proteicos, ja que os linfocitos T antigeno-especificos nao reconhecem antigenos 
na forma livre ou soluvel; pelo contrario, reconhecem por^oes de antigenos 
ligados aos produtos do MHC. 

Na especie humana, as moleculas de MHC sao tambem denominadas HLA 
(antigeno leucocitario humano) e receberam essa denomina^ao porque se trata de 


moleculas identificadas em estudos de imunologia dos transplantes. Nesses 
estudos, os pesquisadores viram que a intera^ao entre moleculas da superflcie de 
leucocitos do doador com as do receptor desencadeavam respostas imunes que 
levavama rejei^ao dos transplantes. 

A complica^ao de um transplante de medula ossea que esta associada a 
problemas de incompatibilidade tecidual e chamada doen^a de enxerto contra 
hospedeiro (DECH), que ocorre pela rea^ao das celulas T maduras enxertadas no 
inoculo de medula contra os antlgenos do hospedeiror 

Classificagao 

A DECH e subdividida em aguda, que ocorre nos primeiros 100 dias do 
transplante, e cronica, a qual pode surgir apos os 100 dias do transplante de 
medula ossea. 1 

■ DECH aguda 

A DECH aguda pode se manifestar em quadros que vao desde eritema localizado 
ate a necrose das celulas epiteliais na pele, alem de inflama^ao do flgado, com 
aumento das bilirrubinas (ictericia), e acometimento do trato gastrintestinal, com 
diarreia e colicas abdominais difusas. Pode ser fatal. 

A DECH aguda cutanea normalmente e o primeiro sinal, manifestando-se por 
eritemas na palma das maos e planta dos pes, acompanhados, muitas vezes, de 
queixas de dor em queima^ao e/ou prurido. Na evolu^ao da DECH aguda de pele, 
pode haver exantema maculopapular nas regioes do torax, pesco^o e bochechas e 
colora^ao violacea nas bochechas, alem do acometimento da cavidade oral de 
diflcil distin^ao pela semelhanqia com a mucosite relacionada com a 
quimioterapia. 3 Pode ainda ocorrer eritrodermia esfoliativa (com importante 
xerodermia e consequentes fissuras). 

■ DECH cronica 

A DECH cronica e caracterizada por uma inflama^ao cronica de um ou mais 
orgaos. Pode envolver pele, olhos, cavidade oral, pulmSes, intestinos, flgado, 


rins, articulates, musculos e nervos. Essa doenga e tratada com imunossupressao 
e, dependendo do acometimento, de maneira intensa. A ocorrencia da DECH em 
suas formas leves e limitadas tambem e importante para a preven^ao da recaida 
da doenga. 

As celulas-tronco podem ser rejeitadas por mecanismos imunes adquiridos e 
por celulas natural killer (NK), as quais protegem o organismo por mecanismos 
diferentes daqueles da imunidade adquirida. 4,5 

As Tabelas 39.1 e 39.2 apresentam o estadiamento e a grada^ao clinica da 
DECH. 

Diagnosticos de enfermagem 

Os diagnosticos feitos pela equipe de enfermagem, segundo NANDA 
International, sao: 6 

• Dor aguda 

• Prote^ao ineficaz 

• Mucosa oral prejudicada 

• Integridade tissular prejudicada 

• Risco de perfusao tissular gastrintestinal ineficaz 

• Risco de sangramento. 

Tabela 39.1 Estadiamento clinico da doenga do enxerto contra hospedeiro. 


Estagio Pele 


1+ Erupgao maculopapular < 25% da superfine corporal 

2+ Erupgao maculopapular, de 25 a 50% da superficie corporal 

3+ Erupgao maculopapular, de 25 a 50% da superficie corporal 

4+ Descama^aoe bolhas 






Tabela 39.2 Graduagao clinica da doenga do enxerto contra hospedeiro. 



0 (nenhum) 

I (leve) 

II (moderada) 

III (grave) 

IV (fatal) 


+ a -\—h 


+ a H—I—h 


H—h a H—I—h 


H—h a H—I—I—h 


Cuidados 

Os cuidados de enfermagemna DECH de pele devem considerar: 5,7,8 

• Evoluir e anotar altera^oes relacionadas com a integridade da pele, como 
eritema, xerodermia e prurido 

• Monitorar queixas quanto a sensa^ao de queima^ao da pele 

• Utilizar-se de medidas para a prote^ao da pele: cremes a base de hidratantes 
e corticosteroides prescritos, mudan^a de decubito, banho de aspersao com 
agua em temperatura adequada 

• Incentivar a deambula^ao 

• Administrar imunossupressores, corticoides, anti-histaminicos e analgesicos, 
conforme prescriq:ao medica 

• Monitorar terapia imunossupressora 

• Evitar uso de fitas adesivas em areas lesionadas e ressecadas 

• Manter labios lubrificados com protetores ou hidratantes com vitamina E e 
Aloe vera 

• Utilizar len^ois de algodao e/ou coberturas nao aderentes em pessoas com 
queixa de ardencia na pele ou que apresentem xerodermia e fissuras 





• Na pessoa com lesao de pele grau W, realizar banho com agua esteril 

• Usar pele artificial nos pacientes com lesao de pele grave e extensa 

• Manter o indivlduo hidratado com acidos graxos essenciais e solu^des que 
sustentam a umidade da pele. 

ATabela 39.3 apresenta os produtos utilizados no cuidado da DECH. 

Tabela 39.3 Produtos e coberturas para o cuidado de enfermagem na DECH de pele. ’ ’ 


Class if ica^ao Composigao Efeito esperado 


Promove a cicatrizagao, podendo 

Curativos de hidrocoloide permanecer ate 7 dias, e evita lesao do 

tecido Integra sem sinais de infeqao 


Curativos e/oufilmes 
tra ns pa rentes 


Previne lesoes. Nao deve ser utilizado 
em areas umidas e descamativas com 
sinalde infeqao 


Proporciona sensa^ao de alivio para: dor, 
edema e exsuda<;ao. Promove a 

Curativos protetores 

Curativos a base de poliuretano e cicatrizagao, previne infeqao e pode 
silicone permanecer por ate 5 dias. Ha 

necessidade de cobertura secundaria e 
troca diaria, se houver umidade 


Curativos a base de hidrogel, oxido 
de polietileno e agua. 


Mantem a regiao umida, protege o 
tecido epitelial novo e e utilizado em 
lesoes exsudativas ou nao. Protege 
contra abrasoes e e eficiente na DECH 
aguda grave ou cronica 


Pomadas com 






antibiotico e/ou 

desbridante de necrose 

tecidual 

Sulfadiazina de prata 

Eficiente no controle de infecgao. 
Favorece a cicatriza^ao 

Anti-inflamatorios e 

antipruriginosos 

Acetato de hidrocortisona 1% 

Indicado na DECH aguda ou cronica, se 
houver prescrigao medica 

Protetor solar 

FPS 30 ou mais 

Promove sempre a prote^ao contra raios 

UV 



Oferece conforto e alivio da pressao em 

Aliviadores de pressao 

Coxins, almofadas e suportes 

areas de atrito, melhora a circulagao 
sangui'nea e impede o aparecimento de 

ulceras por pressao 

Hemostatico 

Poh'mero de celulose oxidada 

Hemostatico absorvi'vel 

Anestesicos topicos 

Cloridrato de lidocai'na (geleia) 

Anestesico local para analgesia 



Promove umidade e estimula a 

Estimulante epitelial 

Fatorde crescimento derivado de 

plaqueta recombinante humana 

epitelizagao e a formagao de tecido de 
granula^ao. Indicado na DECH de grau 
moderado a grave 



Proporciona conforto, alivio da dor e do 


Oleo mineral e AGE 

prurido relacionado com a descama^ao 

Higiene 


seca. Uso diario 


Oleo mineral elanolina 

Para uso na descamagao umida 


Alcool cetilico, sulfato de sodio 


Evita ressecamento causado pelo 



laurel, parabenos 

sabonete comum. Indicado para 

alergicos ao sabonete comum 

Hidratagao 

Oleo mineral, petrolatum, lanolina 

Diminui o prurido, melhora a 

maleabilidade da pele 


Petrolatum, oleo mineral, cera 

Previne e controla fissuras, lubrifica e 


mineral eglicerina 

melhora a permeabilidade da pele 

Higiene perianal 

Hidratantes umectantes,agua 

destilada e AGE 

Utilizado para removerfezes e urina da 
regiao perianal ferida sem prejudicar os 

fibroblastos 

Pomada,emulsao, 

Oxido de zinco, AGE, petrolatum, 

lanolina, vitaminas A e D, oleo de 

ricino e Aloe vera 

Forma barreira protetora contra urina e 

fezes 

creme ou spray para 

assaduras 

Copolimero base de petrolatum 

Protege contra danos causados por 
evacuates frequentes 


Emoliente protetorda pele 

Protege a pele de urina e fezes 

Imunossupressor 

Pomada detacrolimo 

Utilizarapenas em pequenas areas sob 

prescrigao medica 


AGE = acido graxo essencial; DECH = doenga do enxerto contra hospedeiro; FPS = fator de 
protegao solar; UV = ultravioleta. 
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Abordagem epidemiologica 

A sindrome de Stevens-Johnson (SSJ), relativamente rara na pratica clinica, causa 
grande impacto emocional, social e econdmico, pois e entidade cronica que 
resulta em sequelas graves. Comrelatos que estimam incidencia de 0,5 a 6 casos 
por milhao de habitantes, acomete principalmente crian^as e adultos j ovens, 
sendo duas vezes mais comumentre homens. 1 ' 3 Aumenta coma idade e e maior em 
determinados grupos, como os imunodeprimidos (p. ex., transplantados, 
infectados pelo HIV e doentes submetidos a radioterapia), medicados com 
anticonvulsivantes, pessoas com infec^des pneumococica ou meningococica, 
salmonelose, colera ou viroses (virus da caxumba, virus da hepatite, influenza e 
herpes-virus). 1,2 

A maioria dos casos associa-se ao uso de farmacos, como antibioticos 
(sulfonamidas e betalactamicos), dipirona, sulfas, derivados de butazona, 
antivirais, alopurinol, anti-inflamatorios nao esteroidais e anticonvulsivantes (p. 
ex., carbamazepina, fenitoina, fenobarbital, acido valproico etc.). 1,2,4 Mesmo que 
seja possivel presumir as causas em aproximadamente metade dos casos, a SSJ 
ainda e considerada idiopatica nos 50% restantes. 5,6 

A mortalidade e estimada em cerca de 5% dos casos, por comprometimento 
sistemico, infeccioso e respiratorio. As sequelas mais comuns sao oculares, 
cutaneomucosas e pulmonares, nao raro irreversiveis. 1 




Abordagem conceitual 

A SSJ e urna doenga inflamatoria cutaneomucosa aguda, febril e autolimitada, com 
dura^ao media entre 2 e 4 semanas. A rea^ao cutanea e intensa e a erup^ao aguda 
resulta da hipersensibilidade a fatores precipitantes variados: infec^oes virais, 
fungicas e bacterianas, doen^as do tecido conjuntivo, neoplasias malignas, 
vacinas e multiplos medicamentos. 1,6,7 A reagao de hipersensibilidade e 
caracterizada por resposta excessiva ou descontrolada a determinados antigenos 
soluveis, em que a lesao tecidual se da por deposi^ao de imunocomplexos que se 
depositamna jun^ao dermoepidermica e emtorno dos pequenos vasos da derme. 
As celulas T CD8+ reconhecem o complexo de histocompatibilidade I (MHC-I), 
modificadas por umantigeno, produzindo lesoes de pele. 4 

Descrita inicialmente em 1922, por Stevens e Johnson, a proposito de dois 
doentes com erup^ao cutanea generalizada, febre persistente, mucosa oral 
inflamada e conjuntivite purulenta, tal condi^ao foi, a epoca, denominada eritema 
multiforme. 1,2,4 Em 1950, foram consideradas duas categorias: eritema multiforme 
minor (von Hebra) e eritema multiforme major (Stevens-Johnson). 8 

Em 1993, foi proposta a denomina^ao necrolise epidermica toxica (NET) para 
a condi^ao pertencente ao espectro da mesma doen^a: de acordo com a extensao 
do descolamento epidermico, a SSJ apresentaria extensao de descolamento 
inferior a 10% da superficie corporal, enquanto na NET a extensao do 
descolamento seria superior a 30%. 1 ’ 2,4,8,9 

Abordagem clfnica 

A fase prodromica (ate 2 semanas antes do aparecimento de elementos 
cutaneomucosos tipicos) e caracterizada por sinais e sintomas gerais: mal-estar, 
febre, mialgia e artralgia com intensidade e dura^ao variaveis, hipersensibilidade 
cutanea, inflama^ao de conjuntivas, palpebras, orofaringe e mucosas genitais e 
disturbios gastrintestinais. 2,6,8 

As lesbes tipicas sao eritematosas “em alvo”, com rapida evoluq:ao para 
necrose central, bolhas sero-hemorragicas e desprendimento de retalhos 
epidermicos, comextensas areas desnudas a semelhanq:a do grande queimado. 1,3,8,9 


Em torno das lesoes, a epiderme descola-se da derme com a pressao digital 
tangencial, deixando o fundo erosivo, vermelho-vivo (sinal de Nikolsky 
positivo). 2,5 

Vesiculas intactas sao raras, porque se rompem facilmente, restando 
exulcera^oes. De inicio, as lesoes tern distribui^ao simetrica na face e na por^ao 
superior do tronco, areas mais gravemente afetadas. Palmas e plantas podem estar 
poupadas. 1,2,7 Em cerca de 90% dos casos, sao envolvidas mucosas distintas, 
como boca, vias respiratorias, trato gastrintestinal, genital ou olhos (60% dos 
casos), sendo comuns ulcera^ao de cornea, uveite anterior e pan-oftalmite. 1,2,4,10 

O quadro toxemico (ate 45% dos casos) compromete o trato pulmonar, o 
sistema gastrintestinal (aderencias, enterocolite e hepatite) e o sistema nervoso 
central. Podem ocorrer insuficiencia renal e alteraq:5es cardiologicas (arritmias e 
pericardite). 1,11 

O pico de evolu^ao e geralmente no quarto dia de doen^a, com possibilidade 
de recorrencia se houver nova exposi^ao ao agente causal. ’ ,6,8 


Abordagem terapeutica 

O tratamento da SSJ e inespecifico e centrado no suporte hidreletrolitico. A 
suspensao de farmacos suspeitos e imperiosa. 1,6,9 As pessoas devem ser 
internadas em hospitais com unidade de tratamento intensivo ou de queimados, em 
isolamento e ambiente aquecido, evitando-se ao maximo o trauma cutaneo. 6,12 

O uso de corticoides sistemicos e controverso por acrescentar o risco da 
imunossupressao, retardar a epiteliza^ao e aumentar o catabolismo proteico, 
favorecendo processos infecciosos. 1,9,12 

A aten^ao deve ser continua para as medidas basicas de suporte, como 
hidrata^ao e reposigao de eletrolitos, cuidado especial com as vias respiratorias, 
controle de temperatura ambiente, manipula^ao cuidadosa e asseptica, 
manutengao do acesso periferico venoso distante das areas afetadas, nutri^ao oral 
precoce, anticoagulaq:ao, preven^ao da ulcera de estresse e administra^ao da 
medica^ao para o controle da dor e da ansiedade. 1,6 

A antibioticoterapia profilatica tambem e controversa, por induzir resistencia, 


mas os antimicrobianos sao indicados nos casos de infec^ao urinaria, cutanea e 
pulmonar (especialmente empacientes sob ventila^ao mecanica). 6,12 

As lesoes da pele devem ser tratadas como queimaduras, e as areas lesadas 
cobertas com compressas de solu^ao fisiologica. Anestesicos topicos nas 
mucosas orais podem ser utilizados para reduzir a dor das feridas. A inspegao 
diaria rigorosa visa a monitorar infec^des secundarias, e os cateteres precisam 
ser mudados de local periodicamente para evitar infec^ao bacteriana. Manter a 
temperatura ambiente entre 30 e 32° C, a fim de reduzir as perdas caloricas 
atraves da pele, tambem e importante. 6 Anticoagula^ao profilatica e recomendada 
devido ao risco de tromboembolismo. 1 ’ 6 

Prognostico 

A mortalidade aumenta com a idade e e proporcional a extensao do descolamento 
epidermico. 2 A regeneragao da epiderme tende a ocorrer entre 4 e 6 semanas, e 
as lesoes residuais podem ser hipo ou hiperpigmentadas. E possivel que as lesoes 
mucosas tenham complica^ao tardia, com sangramento e estreitamento locais, e 
que as unhas apresentem desenvolvimento anomalo, alem da possibilidade de 
haver dano geniturinario (p. ex., fimose e sinequia vaginal). 

As sequelas mais comuns sao representadas por lesdes cutaneomucosas, 
estenose de esofago e danos oculares, muitas vezes irreversiveis. 6 

A SJJ, embora incomum, tern morbidade e mortalidade consideraveis. Seu 
reconhecimento e essencial para a intervenq:ao clinica precoce. 
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41 Necrolise Epidermica 
Toxica 
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Introdugao 

A sindrome de Lyell, ou necrolise epidermica toxica (NET), apesar de ter sido 
citada previamente por alguns autores, foi inicialmente descrita por Alan Lyell 1 , 
em run artigo publicado no British Journal of Dermatology em 1956. Nesse 
artigo, foi utilizado o termo necrolise para descrever a necrose isolada da camada 
epidermica da pele e a sua separa^ao da derme subjacente sem altera^oes de 
carater inflamatorio, habitualmente encontrada nos casos de eritema toxico. 

E uma rea^ao idiossincratica medicamentosa grave que acomete, em geral, 1,8 
caso por milhao de pessoas/ano. 2 Ataxa de mortalidade e muito elevada, entre 25 
e 70%. 2,3 A NET e responsavel por cerca de 1% de todas as internals 
hospitalares por rea^oes medicamentosas. 3 Entre os farmacos que podem causar a 
NET, os mais encontrados sao as sulfas, seguidas por antibioticos (p. ex., 
quinilonas, cefalosporinas e aminopenicilinas), fenobarbital, carbamazepina, 
dipirona, piroxicam, fenilbutazona, antiretroviral, alopurinol e os anti- 
inflamatorios nao esteroides (AINE). 4 No entanto, e preciso considerar que 
continuamente sao relatados novos medicamentos capazes de desencadear a 
NET. 2 ' 4 

Estudos previos mostraram que a NET acomete mais comumente mulheres, 
idosos e crian^as. 5,6 O mecanismo exato pelo qual ocorre o desenvolvimento da 
doen^a ainda nao esta bem definido. Autores concordam que a NET e uma rea^ao 




da resposta imune contra as celulas epiteliais. 4,7 Ha relatos da participa^ao do 
metabolismo alterado de farmacos e imunomodula^ao similares a doen^a do 
enxerto contra hospedeiro aguda (DECH) associados a niveis elevados do TNF-a 
(fator de necrose tumoral alfa). Durante a primeira fase da NET, ha apoptose de 
queratinocitos pela altera^ao da fun^ao dos Fas-FasL nos mesmos. 7 Os Fas 
pertencem a familia de receptores de TNG-NGF e raramente sofrem apoptose, 
porem algumas medicares parecem estimular a secre^ao de grandes quantidades 
de Fas-FasL, os quais resultam em apoptose nuclear e necrose epidermica. 8 Foi 
tambem demonstrado que celulas T citotoxicas sao mediadas por citoquinas 
espedficas, as quais parecem estar envolvidas na patogenia da NET. 7,8 

O diagnostico e cllnico e pode ser confirmado por exame histologico de 
biopsia da pele, a qual apresenta imunofluorescencia direta negativa. Nao ha 
nenhuma anormalidade biologica espedfica nem criterios de diagnostico 
validados na literatura. Ainda assim, os criterios mais comuns para a realizagao 
do mesmo sao a verifica^ao de maculas erosivas centradas por bolhas, erosbes 
mucosas envolvendo pelo menos dois locais, separa^ao da epiderme da derme 
com sinal de Nikolsky positivo e necrose epidermica de espessura total. 

Caracteristicas 

A NET tern como caracteristicas iniciais sintomas inespecificos considerados 
manifesta^oes prodromicas, tais como febre, dor de garganta, tosse e queima^ao 
ocular, que precedem em 1 a 3 dias o acometimento cutaneomucosod 8 
Progressivamente, ha a instala^ao de um quadro de erupq:ao eritematosa, o qual 
acomete a face e o tronco. Em 2 a 5 dias, ocorre o estabelecimento complete) da 
extensao do quadro cutaneo, com apice do processo caracterizado pela 
desnuda^ao da epiderme necrotica (Figura 41.1), a qual e elevada por conteudo 
seroso de bolhas flacidas, confluentes e que, em sua ruptura e descolamento, dao 
a pessoa um aspecto de grande queimado, com comprometimento de mais de 30% 
da area da superficie corporal (Figuras 41.2). Pode haver serios danos oculares, 
conjuntivite, formaq:ao de sinequias entre as palpebras e a conjuntiva por erosoes 
conjuntivais pseudomembranosas. Os sintomas incluem tambem mucosas perioral, 


faringite, prurido e outros. Muitos orgaos internos sao acometidos pelo mesmo 
processo patologico que envolve a pele, determinando um espectro de 
manifesta^oes sistemicas. 

O prognostico depende de fatores como idade, area de superficie corporal 
afetada, anemia, linfopenia, neutropenia, niveis sericos de ureia e acometimento 
viscerais (hepatomegalia, cardiomegalia, nefropatias e outras ). 1 Algumas escalas 
podem ser utilizadas, como Simplified Acute Physiology Score (SAPS I e SAPS 
II) e SCOREN . 12 ’ 13 



Figura 41.1 A a C.Desnudagao da epiderme da mao apos uso de alopurinol. 






Figura 41.2 Dorso (A) e torax (B) apos desbridamento de tecido necrotico. 

Tratamento 

A NET e urna patologia grave e o diagnostico inicial deve sempre fazer parte do 
arsenal de hipoteses diagnosticas do profissional que se depara com quadro 
cutaneo eritematoso bolhoso. A nao realiza^ao de diagnostico precoce e 
interna^ao pode ter serias consequencias. A correta interpreta^ao dos sinais e 
sintomas devera ser realizada pelos membros da equipe, levando-se em 
considera^ao os conhecimentos da fisiopatologia e o fato de nao haver consenso 
emdiversas condutas. Isso obriga a equipe a julgar qual conduta sera melhor para 
a pessoa. A literatura medica atualizada e extremamente indicada, visto que novas 
condutas estao sempre surgindo e podem fazer grande diferen^a nos resultados do 
tratamento. 

O diagnostico precoce para a institui^ao de condutas espedficas mostrou-se 
eficaz na redutiao da mortalidade e da morbidade das pessoas com NET . 14 Deve- 
se ainda suspender imediatamente a utiliza^ao da medica^ao desencadeante do 





processo. 

Caso ocorra mais de 20% de comprometimento da superficie corporea em 
adultos, ou mais de 10% em idosos ou criangas, a internat 0 em UTI e, se 
necessario, a IOT sao condutas que garantem a seguran^a da reanima^ao volemica 
da pessoa. 

Na literatura atual, ha varias controversias na utilizaq:ao de corticoide, 
ciclosporina e imunoglobiilina para o tratamento. A administrate de 
corticosteroides nos doentes com TEN, inicialmente utilizada, vem sendo 
progressivamente abandonada por sua a^ao imunossupressora, pois, apesar de 
alguns relatos de sucesso, seus beneficios nao foram definidos. Alem de poderem 
facilitar o aparecimento de complicates infecciosas e mascarar os quadros 
septicos, prolongama interna^ao hospitalar e aumentama mortalidade. 15 

Os corticoides colaboram ainda com o retardo no processo de cicatrizaq:ao, 
aumentam o risco de hemorragia gastrintestinal, o edema e dificultam a perfusao 
das areas perifericas, ou seja, as regiSes mais superficiais, aumentando, comisso, 
o tempo para a completa epitelizagao. 16-18 Outros autores referem um crescimento 
da mortalidade nos doentes tratados com esses agentes, advogando o abandono 
dessa terapeutica. 

A formula de Parkland e indicada para a reanimate volemica. 19 Do volume 
calculado, 75% deve ser infundido em 24 h. Lactato de Ringer e utilizado para a 
reanimate inicial. O volume de fluido administrado precisa ser ajustado 
conforme a area da superficie corporal acometida e o debito urinario apresentado 
pela pessoa. E importante priorizar o uso de coloides hematicos, como 
concentrado de hemacias e o plasma (quando nao houver contraindicates). Essas 
substancias permanecem no intravascular e, por nao extravasarem, evitam o efeito 
tardio de aumento de pressao oncotica no terceiro espa^o. 

Enquanto houver areas expostas e exacerbato da resposta inflamatoria, deve- 
se considerar as perdas hidricas e evitar a desidrata^ao, a qual aumenta o risco 
de ocorrencia de insuficiencia renal aguda por apoptose de celulas endoteliais e 
ureteliais, que produzem grande quantidade de material a ser filtrado pelos rins e 
eliminado pelo sistema urinario, sobrecarregando-o. Portanto, esta indicada a 
sondagem vesical de demora, com trocas regulares para o melhor controle do 



debito urinario (que deve se manter entre 50 e 60 ml/h em adultos e 1,2 ml/k em 
crian^as) e a redu^ao do risco de infec^Ses (Figura 41.3). 

A questao nutricional e de extrema relevancia. Na fase initial, deve-se 
alimentar precocemente a pessoa por via enteral (em 48 h, se possivel), 
dificultando o fenomeno de transloca^ao bacteriana. Durante todo o tratamento, o 
calculo das necessidades caloricas precisa levar em conta as perdas decorrentes 
da grande area de superficie corporea acometida e tambem contemplar as 
necessidades proteicas para que ocorra a reepiteliza^ao. A utiliza^ao de 
suplementos hiperproteicos especificos ajuda na cicatriza^ao. 

Apesar de controversa, utiliza-se a oxigenoterapia hiperbarica para controlar 
o edema e modular a resposta inflamatoria. 2 ' Alem disso, estudos demonstram que 
a oxigenoterapia hiperbarica pode agir em sinergia com a antibioticoterapia 
sistemica devido ao seu efeito bactericida emmultiplas cepas bacterianas. 21 

Nos casos de comprometimento ocular, a pessoa devera ser avaliada por 
oftalmologista, pois o uso de lubrificantes e colirios especificos pode ser 
indicado. 

A utiliza^ao de matriz dermica tambem e uma pratica clinica importante para 
acelerar o processo de reepiteliza^ao, evitar bridas e retraces, especialmente em 
palpebras, pesco^o, axilas, cotovelos, punhos, maos (Figura 41.4), dedos, 
virilhas, joelhos e tornozelos, quando houver indicagao. 

O ideal e a realiza^ao dos curativos no centro cirurgico com a pessoa sob 
seda^ao, para controle da dor e melhor manejo e desbridamento das feridas. As 
lesSes sao inicialmente lavadas com clorexidina aquosa e depois com soro 
fisiologico (SF) 0,9% aquecido. Deve-se optar pela utiliza^ao de coberturas de 
baixa aderencia, a fim de evitar a dor e o trauma da lesao durante as trocas de 
curativo. 

Os curativos siliconados (Figura 41.5) diminuem o trauma e a avulsao de 
celulas nas trocas, o que contribui com a reepitelizaq:ao. O uso de cobertura com 
prata tambem devera ser considerado no intuito de reduzir a colonizaq:ao 
bacteriana. Se houver infec^ao confirmada por cultura qualitativa, a utiliza^ao da 
prata e obrigatoria. 




Figura 41.3 APessoa com perda de toda a epiderme e ocorrencia de edema na bolsa escrotal e no 
penis. B. Realizagao de curativo com silicone e prata, que tambem teve fungao de suspensorio 
escrotal para redugao do edema. 



Figura 41.4 Antes (A) e apos (B) o uso de matriz dermica. 





Figura 41.5 A a C.Mamilo tratado com substitute epidermico. 


O emprego de laser de baixa intensidade no tratamento de lesoes de pele de 
diferentes etiologias e muito positivo, fato tambem confirmado pela literatura. 22,23 
O laser de baixa intensidade e benefico no sentido de estimular a migra^ao 
celular para as areas tratadas, alem de modular o processo inflamatorio e de 
repara^ao tissular. 

Nao menos importantes sao os cuidados com rela^ao a higieniza^ao (oral e 
corporal) da pessoa, o que diminui os riscos de infec^ao nosocomial e cutanea. 
As mudan^as de decubito sao imprescindiveis, pois, devido ao edema, podem 
ocorrer ulceras por pressao (Figura 41.6). Finalmente, o cuidado com a pele 
recem-formada, como a higieniza^ao, a umidificaq:ao e a hidrata^ao, impede o 
aparecimento de novas ulceras. Assim que houver condigdes clinicas, a pessoa 
necessitara de cuidados fisioterapicos, visando a recuperaq:ao muscular, porque a 
perda e a atrofia da musculatura sao muito frequentes. 

Recomenda-se, assim que possivel, o acompanhamento psicologico da pessoa 
e, desde o inicio do quadro, dos familiares. 



Figura41.6 Ulcera por pressao em regiao occipital (complicagao comum da NET). 

O uso indiscriminado de farmacos tambem deve ser desencorajado, e a 
popula^ao tem de ser instruida a nao utilizar medicamentos sem orienta^ao 
medica. 

Finalmente, e fundamental que o acompanhamento ambulatorial no pos-alta 
seja feito por profissionais experientes, a fimde otimizar o retorno da pessoa as 
suas fun^oes habituais, alemde prevenir sequelas. 
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Seqao I • Dermatoses Neutrofflicas 


42 Pioderma Gangrenoso 

Isabella Portela Redighieri 


Introduqao 

Pioderma gangrenoso (PG) e uma dermatose neutrofilica rara nao infecciosa. 
Inicialmente, apresenta-se como pustulas estereis com rapida progressao para 
ulcera dolorosa de bordas violaceas indefinidas. Acomete, em geral, pessoas de 
ambos os sexos, comidade entre a 30 e 60 anos. 1,2 Ocorre commaior frequencia 
nas extremidades inferiores. 

Sao descritas cinco variantes clinicas: classica, bolhosa, pustular, vegetativa e 
periostomal. Aproximadamente 50% dos casos estao associados a doen^as 
sistemicas. 1,3 

Etiologia 

Em 1908, Louis Brocq descreveu feridas cutaneas agressivas em diversas 
pessoas. Mais tarde, foram denominadas pioderma gangrenoso, do qual sao 
sinonimos: dermatite gangrenosa, pioderma fadegenico e fadegenismo 
geometrico. 4 

A causa do PG e desconhecida, mas admite-se que seja rea^ao anormal do 
sistema imune, com libera^ao de interleucina 1 (IL-1), expansao clonal de 
linfocitos T e neutrofilos, elevaq:ao de metaloproteinases da matriz 9 e 10 e fator 
de necrose tumoral alfa. 1,6 Aproximadamente metade dos casos esta associada a 
condi^Ses sistemicas, principalmente doen^a inflamatoria intestinal, artrite 
reumatoide e neoplasias hematologicas. 




O PG pode ser o primeiro sinal para o diagnostico de uma doen^a subjacente. 
Portanto, na avalia^ao complementar e importante investigar suspeitas 
especificas. 1,3,7 

Quadro clinico 

Apresenta-se como papulopustula com rapida progressao para ulcera^ao, que 
varia em extensao e profundidade, podendo acometer tendoes e musculos. As 
bordas sao eritematoviolaceas e subminadas (Figura 42.1). A dor e o principal 
sintoma. A patergia ocorre em torno de 30% dos casos e caracteriza-se por 
surgimento de lesao clinica e histopatologica identica a lesao original, apos 
traumatismo cutaneo. No PG, e comum quando sao realizados desbridamentos de 
lesoes interpretadas como de origem bacteriana. 8 Acomete preferencialmente 
extremidades inferiores, mas abdome, extremidades superiores, mamas, gluteo, 
genitalia e face podem estar envolvidos. Nas crian^as, observou-se maior 
acometimento da cabe^a, do pesco^o e do perineo. Manifesta^bes extracutaneas 
podem ocorrer nos pulmdes, nas articula^oes e no trato digestivo e sao 
consequencia do processo inflamatorio generalizado. 8 A evolu^ao do PG e 
imprevisivel, commorbidade variavel e ate mortalidade. 

Diagnostico diferencial 

Varias condigoes podem mimetizar o quadro clinico do PG, e seu diagnostico 
baseia-se na exclusao desses “imitadores”, que podem ser divididos em seis 
categorias: 9,10 

• Vasculopatias oclusivas ou doen^as venosas cronicas, incluindo calcifilaxia 

• Vasculites, principalmente em pessoas com diagnostico de artrite reumatoide. 
Deve-se considerar granulomatose de Wegener, sindrome do anticorpo 
antifosfolipidio e doen^a de Behcet 

• Neoplasias, como linfomas cutaneos e leucemia 

• Doen^as infecciosas: ectima, micoses profundas, erisipela e gangrena, 
principalmente em casos de feridas cirurgicas recentes, lesbes cutaneas da 


sifilis tardia e infec^ao herpetica profunda 

• Lesao tecidual exogena: paniculite facticia, como parte da sindrome de 
Munchausen, picada de aranhas ou de insetos, que podem causar ulceragao 
necrotica 

• Rea^ao a farmacos. 



Figura42.1 Ulceracom moldura violacea, bordas subminadas. 


Diagnostico 

O diagnostico de PG baseia-se nos achados clinicos, histopatologicos e de 
evoluq:ao, mas e, sobretudo, diagnostico de exclusao. Leucocitose, velocidade de 
hemossedimenta^ao e niveis de proteina C reativa estao elevados e pode haver 
anemia, diminui^ao de ferro serico, hiper ou hipogamaglobulinemia. Nao foram 
detectados autoanticorpos ou imunocomplexos circulantes nem altera^ao de 
complemento sanguineo. Os achados histopatologicos sao inespecificos. As 
lesoes precoces apresentam padrao de rea^ao vascular neutrofilica, enquanto as 
lesdes mais desenvolvidas exibem sinais de necrose e infiltrado mononuclear. 3 
Foram propostos, em 2004, criterios diagnosticos, incluindo criterios major e 
minor (Quadro 42.1). O diagnostico seria estabelecido com a verifica^ao 








obrigatoria de dois criterios major e um minor. 11 


Tratamento 

O tratamento do PG visa a diminuir a inflama^ao, evitar infec^oes secundarias, 
amenizar a dor, otimizar a cicatriza^ao da ulcera, pesquisar e tratar doen^as 
internas possivelmente associadas. Ainda nao ha terapeutica padrao-ouro e a 
evolut:ao e o prognostico sao incertos. 

Para pessoas com PG localizado, medicares topicas podem ser suficientes, 
como cremes a base de corticoide (ou infiltra^ao perilesional), tacrolimus e 
ciclosporina. 13 Os resultados sao melhores quando a lesao e pequena e 
superficial. 

Em casos de PG disseminado ou de localiza^ao extracutanea, e recomendado 
tratamento sistemico. Corticosteroides (metilprednisolona 0,5 a 1 mg/kg/dia e 
prednisona 40 a 60 mg/dia) e ciclosporina (2 a 5 mg/kg/dia), associados ou nao, 
sao considerados tratamento de primeira linha e mostraram bons resultados. 13,14 
Pulsoterapia com metilprednisolona (1 g/dia durante 3 a 5 dias) e utilizada em 
casos resistentes. A resposta geralmente e rapida, com estabiliza^ao das lesoes 
em ate 24 h apos a introdu^ao do farmaco. 13 

Quadro 42.1 Criterios de diagnostico. 


Criterios major 


Progressao rapidal- ou dolorosa b , ulcera cutanea necroh'tica c com bordo irregular, violaceo e escavado 
Exclusao de outras causas de ulcera^ao cutanea d 


Criterios minor 


Historia sugestiva de patergia 6 ou cicatriz cribiforme 


Doen^as sistemicas associadas ao PG f 






Achados histopatologicos (neutrofilia dermica esteril e/ou infiltrado inflamatorio misto e/ou vasculite 
linfocitica) 

Resposta ao tratamento (rapida resposta aos corticoides sistemicos ) 9 

- Expansao marginal de 1 a 2 cm por dia ou aumento do diametro em 50% em 1 mes. 
b Dor desproporcional ao tamanho da ulcera. 
c Tipicamente precedida de papula, pustula ou bolha. 
d Geralmente com necessidade de biopsia, estudo microbiologico e analises. 
e Desenvolvimento de ulcera em locals de microtraumatismo. 
f Doenga inflamatoria intestinal, artrite, gamopatia IgAou neoplasia. 

9 Normalmente, responde a 1 a 2 mg/kg/dia, com redugao do diametro em 50% em 1 mes. 

Antagonistas do fator de necrose tumoral alfa (adalimumabe, etanercepte e 
infliximabe) mostraram-se eficazes no tratamento do PG, principalmente em casos 
associados a doenga inflamatoria intestinal e a artrite reumatoide. 12,15 
Imunossupressores, como talidomida, micofenolato mofetila, azatioprina, 
ciclofosfamida, metotrexato e dapsona, imunoglobulina intravenosa e 
plasmaferese, revelaram ser efetivos no tratamento do PG. Antibioticos 
sistemicos, como as tetraciclinas, rifampicina, vancomicina e mezlociclina, alem 
de controlar a infecgao bacteriana secundaria, atuam modulando a inflamagao. 

Limpeza adequada, com solugoes antissepticas, compressas umidas e 
curativos oclusivos, e fundamental para evitar infecgao secundaria e auxiliar na 
cicatrizagao, a qual deve fazer parte da terapeutica. 13,14 

Terapia hiperbarica reduz a dor e contribui para a melhora da ulcera. 16 

Intervengao cirurgica nao se mostrou eficaz e pode piorar a lesao, devido ao 
fenomeno da patergia. Deve ser reservada a casos com necrose tecidual, a fim de 
impedir infecgbes. 

A analgesia faz-se necessaria, principalmente durante as trocas de curativos, e 
podem ser usados analgesicos comuns, como paracetamol, ou ate derivados de 
morfina (p. ex., codeina e tramadol). 13 
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43 Smdrome de Sweet 

Vania Declair Cohen 


Introduqao 

A smdrome de Sweet (SS), tambem definida como uma dermatose neutrofilica 
febril aguda, foi descrita por Robert Sweet, em 1964. 1 O fator estimulante de 
colonia de granulocitos (G-CSF) tem sido relatado como causador da smdrome e 
de outras dermatoses neutrofilicas. E um processo reativo de hipersensibilidade 
neutrofila mediada, caracterizado por estado febril agudo associado ao inicio 
abrupto de lesdes cutaneas papulo-eritematosas, violaceas e dolorosas, que se 
localizam principalmente na face, no pesco^o, no tronco e nos membros. 2 Essas 
manifesta^des clinicas necessariamente estao associadas a leucocitose e a 
neutrofilia (denso infiltrado dermico de neutrofilos), sem vasculite na derme 
superficial ou profunda. Outras manifesta^oes estao descritas na literatura como 
atralgia, artrite, mialgia, conjuntivite, ulcera^oes de mucosas e, em casos mais 
graves, proteinuria e insuficiencia renal. 2,3 

A SS pode ocorrer em resposta a varias altera^oes sistemicas, como 
exposi^ao a drogas, doen^as hematologicas, quadros infecciosos e/ou 
inflamatorios, quadros respiratorios, doenq:as malignas, e ha tambem relatos de 
alguns casos de desenvolvimento da SS na gravidez. 4 ' 7 No entanto, os fatores 
etiologicos e os mecanismos patogenicos ainda necessitam ser totalmente 
elucidados. 

Epidemiologia 

E considerada doen^a incomum que acomete principalmente mulheres entre 30 e 




50 anos. Criangas e idosos podem ser afetados, mas 20% das pessoas com SS 
apresentam neoplasias malignas. Uma possivel liga^ao genetica com HLA-B54 e 
CW1 foi observada na popula^ao japonesa. 8 


Manifestaqoes clfnicas 

Na SS, a hipertermia pode ou nao preceder o aparecimento de erup^bes cutaneas, 
o que geralmente ocorre simultaneamente. As lesoes cutaneas tipicas sao papulas 
ou nodulos eritematosos, edematosos, violaceos, dolorosos e agudos, que medem 
de 5 mm a 12 cm com superflcie irregular. Apesar de as lesoes lembrarem 
veslculas, sao solidas a palpa^ao. Podem ser unicas ou multiplas, bilaterais, com 
distribui^ao assimetrica. Em dias ou semanas, as placas expandem-se e, 
posteriormente, come^am a apresentar clareamento central, podendo, 
ocasionalmente, apresentar micropustulas na sua superflcie. Adura^ao da erup^ao 
varia de dias a semanas e regride sem deixar cicatriz. Como citado anteriormente, 
as regibes mais acometidas sao face, pesco^o, tronco e membros. 2 

Nos casos em que ha associa^ao com doenq:as malignas, as lesoes cutaneas 
podem ser mais graves, inclusive compustulas, vesiculas e ulcera^ao da pele. As 
mucosas orais e genitais tambem podem estar acometidas. Nesses casos, e muito 
comum a pessoa apresentar recidivas, geralmente em locais previamente 
acometidos. 

Alguns individuos apresentam um quadro infeccioso febril do trato 
respiratorio alto, tonsilite ou sindrome gripal no periodo de 1 a 3 semanas antes 
do surgimento das lesoes cutaneas. Vacina^ao ou infec^ao do trato gastrintestinal 
tambem pode preceder a erup^ao. Cefaleia, mal-estar e artralgias sao comuns. 

Diagnostico 

Deve-se encontrar ao menos quatro dos seguintes sinais e sintomas: 8,9 

• Relato de aparecimento abrupto de hipertermia (temperatura > 38° C) 

• Mal-estar e cefaleia, acompanhados pelo surgimento de placas ou nodulos 
eritematosos violaceos dolorosos, ocasionalmente com vesiculas, pustulas ou 


bolhas 

• Historia de infec^ao respiratoria e/ou do trato gastrintestinal 

• Tratamento medicamentoso, vacina^ao, doen^a inflamatoria ou hematologica, 
tumores malignos solidos ou gesta^ao 

• Achados laboratoriais: 

- VHS > 20 mm 
Proteina C reativa elevada 
Neutrofilos > 70% 

- Leucocitose 

• Biopsia de pele comprometida com infiltrado neutrofilico na derme sem 
vasculite leucocitoclastica. 

■ Diagnostico diferencial 

Pioderma gangrenoso, eritema nodoso, eritema polimorfo, vasculite 
leucocitoclastica, granuloma eosinofilico facial e eritema elevatum diutinim. 10 

Tratamento 

Corticosteroides sistemicos tern sido o tratamento de escolha na grande maioria 
dos casos. 11 Prednisona ou prednisolona sao utilizadas com dose inicial de 0,5 a 
1,5 mg/kg/dia, comreduc^ao da dose apos 2 a 4 semanas de tratamento. O paciente 
costuma apresentar boa resposta depois de 48 h do inicio do tratamento. Espera- 
se que as lesoes cutaneas se reduzam no periodo de 1 a 4 semanas; no entanto, a 
recorrencia costuma acontecer em aproximadamente 25% dos casos. 

A utiliza^ao de corticoides topicos e intralesionais tambem esta descrita na 
literatura, mas deve-se avaliar o custo-beneficio desses, ja que contem diversos 
efeitos colaterais e as lesoes cutaneas apresentam cura espontanea apos o periodo 
de 2 a 4 semanas de tratamento coma utiliza^ao de corticoides sistemicos. 11 

Anti-inflamatorios nao hormonais (AINH) sao uma alternativa a utiliza^ao de 
corticoides. 1 A indometacina (150 mg/dia durante 1 semana e 100 mg/dia por 2 
semanas) mostrou-se eficaz no tratamento, assim como o naproxeno quando 
utilizado em paciente comleucemia mieloide cronica. 11 


O iodeto de potassio e a colchicina tambem sao considerados medicamentos 
de primeira linha no tratamento da SS. Horio et al. observaram a rapida melhora 
das lesdes cutaneas (3 a 5 dias) e dos sintomas (24 a 48 h) associados a SS. No 
entanto, apesar de a utiliza^ao do iodeto de potassio parecer ser tao eficaz quanto 
a da corticoidoterapia sistemica e ter recidivas menos frequentes, granulomatose 
e vasculite foram descritas como complica^ao do uso desse farmaco. 14 

E importante ressaltar que 15 a 20% das pessoas com SS tem ou irao 
desenvolver uma neoplasia, sendo que as mais frequentes sao as doen^as 
hemoproliferativas, que, muitas vezes, sao precedidas de altera^oes cutaneas e 
somente posteriormente diagnosticadas. 15,16 Portanto, a investiga^ao clinica deve 
ser realizada minuciosamente, assim como o acompanhamento desses individuos, 
a fim de realizar o diagnostico preciso dos fatores que podem ser desencadeantes 
dessa sindrome. 
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Introduqao 

As neoplasias malignas estao entre as doen^as mais temidas da Historia. Estima- 
se, com base nos dados da Organiza^ao Mundial da Saude (OMS), que o numero 
de casos de cancer devera aumentar de 10 para 15 milhdes em 20 anos, e que a 
maioria ocorrera nos paises em desenvolvimento. No Brasil, o Instituto Nacional 
do Cancer (INCA) tern estimativas de mais de 470 mil novos casos ao ano, 
representando a segunda maior causa de morte, com mais de 130 mil obitos 
anuais. 

Atualmente, o cancer e problema de saude publica e requer abordagem 
multidisciplinar, com metas de melhorar a qualidade de vida, reduzir a 
mortalidade e a incidencia de novos casos. Apele, que e o maior orgao do corpo, 
tern comportamento variavel conforme os padroes de progressao tumoral. 

Admite-se, tambem, que 5 a 10% das pessoas com cancer metastatico 
desenvolvem feridas neoplasicas, especialmente nas fases avan^adas da doen^a. 
As feridas malignas podem ter origem no tumor primario, secundario ou 
recidivado; por exemplo, em associa^ao com o carcinoma de mama. O enfermeiro 
e, por dever, multiplicador de informa^Ses corretas sobre as caracteristicas desse 
tipo de ferida, com interven^Ses rapidas e adequadas, que resultam na melhoria 
da qualidade da assistencia e de vida do paciente com ferida (ulcera) de origem 





oncologica. 


Oncogenese 

O cancer e uma doen^a genetica, cujo inicio e progressao envolvem lesSes no 
DNA ou expressao anomala de genes normais. Essas altera^Ses conduzem a 
ativa^ao ou a inativa^ao de genes que coordenam fun^Ses essenciais da celula, 
tais como: prolifera^ao, diferencia^ao, morte por apoptose e estabilidade do 
genoma. As diversas muta^oes nesses genes criticos levam a perda progressiva 
da homeostase e ao aparecimento do fenotipo celular maligno. Essas celulas 
“diferentes” sao denominadas cancerosas, pois multiplicam-se rapidamente e de 
maneira descontrolada, formando novos vasos sanguineos, que irao nutri-las e 
manter as atividades de crescimento, resultando na forma^ao dos tumores 
(malignos). Com a substitui^ao das celulas normais pelas cancerosas, os tecidos 
invadidos vao perdendo as fungoes habituais. 

Tumores que geram ulceras oncologicas 

As ulceras oncologicas definem-se pela quebra da integridade, em decorrencia da 
infiltra^ao de celulas malignas do tumor na estrutura da pele, resultado da 
prolifera^ao celular descontrolada e induzida pelo processo de oncogenese, 
culminando na forma^ao de uma ferida evolutivamente exofitica. 

Os canceres de mama (Figura 44.1), de cabe^a e pesco^o (Figura 44.2) tern 
maior incidencia em ulceras oncologicas, ainda que elas possam ser, tambem, 
derivadas de cancer pulmonar, ovariano, geniturinario, sarcomas e de alguns 
canceres de pele. 



Figura 44.1 Ulcera em estagio 4. 



Figura 44.2 Ulcera em estagio 3. 


O aspecto e as peculiaridades das ulceras oncologicas interferem diretamente 
na avalia^ao e na escolha adequada do recurso terapeutico. Tais feridas podem 
ser resultado de cancer de pele avan^ado ou, se forem metastases, progridem com 
ulcerates semelhantes a infec^Ses fungicas, podendo apresentar-se, inicialmente, 
como nodulos ou como cratera ulcerativa, resultante de um cancer ignorado. A 










biopsia e decisiva para estabelecer o diagnostico. 14 As metastases cutaneas 
ocorrem por implanta^ao direta do tumor primario na linha de sutura, e por via 
linfatica ou sanguinea, esta ultima com maior frequencia. Dependendo das 
estruturas invadidas, podemse formar fistulas. Metastases cutaneas surgemem5 a 
10% dos individuos com cancer durante os 6 ultimos meses de sobrevida. 

O termo ulcera oncologica nao e usual, e profissionais de saude costumam 
denomina-la “ferida tumoral”, o que nao reflete as caracteristicas de malignidade, 
de anatomia e as suas respectivas dimensoes. O uso de uma terminologia 
especifica seria adequado a padroniza^ao dessas ocorrencias. A literatura apoia- 
se na aparencia das lesoes durante o processo evolutivo: lesoes malignas 
ulcerativas (quando tern aspecto de ulcera^ao); feridas vegetantes malignas 
ulceradas (quando exibem aspecto vegetativo e partes ulceradas); e feridas 
vegetantes, ou fungoides, ou feridas vegetantes malignas (quando se apresentam 
com aspecto de couve-flor). O processo evolutivo dessas feridas exprime a 
oncogenese, afetando o tegumento, motivo pelo qual parece adequada a 
denomina^ao ulcera oncologica. 

Aforma^ao das feridas oncologicas e descrita emtres fases: 

• Crescimento tumoral 

• Neovasculariza^ao 

• Invasao da membrana basal. 

Esse ultimo passo e essencial na forma^ao das feridas e inclui tres eventos 
biologicos: 

• Atraq:ao das celulas especificas para a base da membrana 

• Degenera^ao da base da membrana pelas celulas cancerigenas, com 
exsuda^ao direta de protease e de outras enzimas hidroliticas e, tambem, 
forma^ao de fibrose desmoplasica 

• Movimento do tumor por pseudopodia, que incorre em protrusao, em diregao 
determinada, por quimioatrativos da matriz alterada pela proteolise. 

O tratamento curativo interrompe esse processo, diminuindo o nodulo inicial 
ou mesmo a propria ferida, tornando possivel admitir a evoluq:ao da ferida como 


parametro da evolu^ao da doent^a. 

Todos os sinais e sintomas relacionados com o desenvolvimento do cancer 
tem implicates negativas sobre a autoestima e no relacionamento dos pacientes 
com as pessoas que os rodeiam Os sinais e sintomas ligados as ulceras 
oncologicas sao: odor, dor, sangramento, exsudato, fistulas, infec^Ses e, mais 
raramente, prurido. 

O odor esta associado a infecq:ao ou a coloniza^ao de bacterias anaerobias no 
tecido necrotico, formado pela isquemia, propria da neovascularizaq:ao debil; e 
dos capilares frageis e ingurgitados, originados no processo de oncogenese, que 
se rompem ou formam embolos bloqueando a irriga^ao do tumor. As bacterias 
exalam, como produto metabolico final, acidos volateis (acido acetico e 
caproico) e os gases putrescina e cadaverina, resultantes da interagao da flora 
aerobia e anaerobia, as quais sao responsaveis pelo odor fetido da ferida. 

A dor deve-se ao crescimento tumoral rapido e desordenado, que invade ou 
exerce pressao sobre estruturas e terminates nervosas, gerando a dor 
neuropatica, a qual consiste em uma sensagao dolorosa no leito da ferida. A dor 
pode, tambem, ser causada por manuseio ou uso de tecnicas improprias durante a 
limpeza, ou pela aderencia do curativo no leito da ferida. 

O sangramento tem como causa o desequilibrio fisiologico, devido ao 
crescimento do tumor, e a consequente diminuiq:ao da funq:ao plaquetaria e, 
tambem, o aumento da rede neovascular friavel. Pode estar associado, tambem, a 
radioterapia e aos traumas durante a remo^ao do curativo; a erosao de vasos 
sanguineos adjacentes, por proliferaq:ao das celulas malignas; ou ao rompimento 
dos principals vasos do tumor, provocando hemorragias maiores. 

O exsudato e atribuido ao processo inflamatorio, ao aumento da 
permeabilidade capilar no leito da ferida, a debilidade neovascular do tumor e a 
secre£ao do fator de permeabilidade vascular. 

O prurido e consequencia do processo inflamatorio, provocado pelo 
crescimento agressivo da lesao tumoral e que libera histaminas na regiao proxima 
a ferida. Ocorre, particularmente, no cancer de mama e na infiltraq:ao cutanea. 

A necrose, por sua vez, e resultante da extensao local das celulas malignas, 
com altera^bes na estrutura vascular, que, por sua vez, causa flutuagbes no fluxo 



sanguineo, gerando areas de hipoxia no tumor. Essas varia^oes na perfusao 
tecidual e o colapso vascular causam ruptura, hipoxia e, por ultimo, necrose. 

E necessario observar que fatores de crescimento podem estimular o 
desenvolvimento de celulas cancerosas. A fotografia e uma ferramenta util a 
analise, a evolu^ao e, tambem, a necessidade de interven^ao. 

■ Estadiamento 

As feridas podem ser classificadas em fechadas e abertas. As feridas fechadas 
sao consideradas no estagio 1 e as abertas tern tres estagios, sendo proposto 
estadiamento classificatorio universal para a classifica^ao das ulceras por 
pressao, conforme descrito no Quadro 44.1. 

■ Tratamento 

O tratamento da doen^a de base e a condi^ao essencial ao sucesso terapeutico das 
ulceras oncologicas, cujo objetivo difere do tratamento de outras lesoes: e mais 
importante a melhora da qualidade de vida, e nao a cicatriza^ao da ferida. Os 
seguintes parametros podem guiar a melhor pratica de enfermagem para o 
curativo nas ulceras oncologicas: localizaq:ao, tamanho, tipo de tecido 
(desvitalizado, ulceroso, necrotico, epitelizaq:ao); presenq:a de fistula; quantidade 
e natureza do exsudato; ocorrencia e nlvel do odor; sangramento; natureza e tipo 
de dor; dor associada a trocas de curativos e a limpeza da ferida; sinais de 
infec^ao; condi^oes da pele ao redor da ferida; impacto psicologico causado pela 
existencia da ferida; grau de entendimento/comprometimento do 
cuidador/familiar; estetica funcional do curativo; condigSes economico-sociais 
do doente; e disponibilidade de materiais. 

Quadro 44.1 Estadiamento das ulceras oncologicas. 

Pele Integra. Tecido de Colorado avermelhada e/ou violacea. Nodulo visi'vel e 
delimitado. Encontra-se em estado assintomatico 


Estagio 1 


Ferida fechada, ou com abertura superficial, por orificios de drenagem de secrecao 




h'mpida, amarelada ou de aspecto purulento. T ecido avermelhado ou violaceo, lesao 
seca ou umida. Pode ocorrerdore prurido. Nao apresenta odore configura-se sem 
tunelizagoes e formates de crateras 

Ferida aberta, envolvendo derme e epiderme. Ulcerates superficiais, podendo 
apresentar-se friaveis, sensiveis a manipulagao, com exsudato ausente (lesoes secas) 
ou em pouca quantidade (lesoes umidas). Intenso processo inflamatorio ao redor, em 
que o tecido exibe Colorado vermelha e/ou violacea e o leito da ferida configura-se 
com areas secas e umidas. Pode ocorrer dor e odor. Nao formam tunelizagoes, pois nao 
ultra passam o tecido subcutaneo 

Feridas que envolvem a derme, a epiderme e o subcutaneo. Tem profundidade regular, 
mas com saliencias e com formagao irregular. Sao friaveis, com areas de ulcerates e 
com tecido necrotico liquefeito, ou solido e aderido. Fetidas, exsudativas, ja com 
aspecto vegetativo, mas que nao ultra passam o subcutaneo. Podem apresentar 
lesoes satelites com risco de ruptura iminente. Tecido de Colorado avermelhada e 
violacea. 0 leito da lesao e predominantemente de Colorado amarelada 

Feridas invadindo estruturas anatomicas profundas. Tem profundidade expressiva; por 
vezes nao se visualizam seus limites. Apresenta secregao abundante, odorfetido e 
dor. 0 tecido ao redor exibe Colorado avermelhada e violacea. 0 leito da lesao e, 
predominantemente, de Colorado amarelada 

Sao modalidades terapeuticas para os seguintes tipos de feridas: a 
radioterapia, a quimioterapia, a hormonioterapia e a laserterapia. 

Radioterapia 

E a primeira escolha para a redu^ao da sintomatologia. Atua provocando dano ao 
DNA das celulas tumorais, por meio da radia^ao ionizante, reduzindo o tamanho 
da lesao, o exsudato, o sangramento e o mau odor e promove, tambem, o alivio da 
dor. A emboliza^ao intravascular do tumor tern sido realizada por meio da 


Estagio IN 


Estagio 2 


Estagio 3 


Estagio 4 







radioterapia intervencionista, a qual apresenta como resultado o controle do 
sangramento e a diminui^ao das dimensdes da ferida. 

Quimioterapia 

E urn recurso eficaz para aliviar sintomas, mas tem pouca resposta em alguns 
tipos de cancer e na doen^a avan^ada ou recidivada. Tem como objetivo a 
redu^ao do tamanho do tumor e a melhora da dor, porem apresenta risco de 
sangramento. 

Hormonioterapia 

Atua nos casos de cancer de mama, em que ha a expressao de receptores 
hormonais. Pode, tambem, constituir-se em metodo eficaz no controle de 
sintomas, porem a redu^ao do tamanho da ferida se da lentamente, apos 4 a 6 
semanas de tratamento. 

Laserterapia 

Pode ser empregada com o intuito de reduzir a dor e a necrose tissular. 

■ Intervenqoes de enfermagem 

As seguintes avalia^hes sao consideradas padrao-ouro para o relatorio dos 
sintomas e o acompanhamento do paciente com ulcera oncologica: 

• Avaliar a eficacia das intervenes na qualidade de vida dos pacientes 

• Acompanhar o estado psicologico e social do doente, alem dos elementos 
locais da ferida 

• Medir a gravidade dos sintomas e dos problemas associados as feridas 
vegetantes, assim como o impacto destes na vida do paciente, por meio de 
instrumento desenvolvido para esse fim (WoSSAC). O resultado da avalia^ao 
pode ser util na finalidade de desenvolver piano de cuidado centrado no 
paciente em estagio avan^ado de doen^a. Os sintomas potenciais para 
inclusao no WoSSAC estao descritos no Quadro 44.2. 

Quadro 44.2 Descrigao dos sintomas potenciais para inclusao no WoSSAC. 



Ferida 


Psicologico 


Sangramento 

Cor/condi^ao do leito da ferida 
Conforto das limpezas 
Tecido desvitalizado 

Exsudato 

Frequencia de troca do curat ivo 

Infecgao 

Posigao 

Odor 

Dor 

Dor relacionada com a realizagao do curativo 
Prurido 

Tamanho/forma 
Pele adjacente 
T unelizagao/espago morto 


Imagemdocorpo 

Dificuldade de comunica<;ao 

Efeito estetico do curativo 

Nega^ao 

Depressao 

Medo 

Culpa 

Impacto na familia 
Necessidade de informa^ao 
Limitagoes devido a realizagao do curativo 
Avers a o 

Autorrespeito/autoimagem 

Sexualidade 

Vergonha 

Isolamento social 

Recursos sociais 





Responsabilidades do enfermeiro 

As principals responsabilidades do enfermeiro que cuida de ulceras oncologicas 
sao: 

• Avaliar a ferida: tamanho, configura^ao, area de envolvimento, cor, extensao, 
odor exsudato, sangramento, dor, prurido, descama^ao, invasao ou 
acometimento de orgaos e de sistemas 

• Avaliar a progressao ou a mudan^a na ferida 

• Obter os produtos necessarios e/ou apropriados para a ferida 

• Ensinar o cuidado ao paciente, a familia e/ou ao cuidador 

• Encaminhar para a psicologia e para a assisttencia social, se necessario. 

Intervenqoes basicas 

Ao cuidar de ulceras oncologicas, o enfermeiro deve ter as seguintes precauq:5es: 

• Limpar a ferida para remo^ao superficial de bacterias, debris e exsudato 

• Conter e absorver o exsudato 

• Eliminar o espa^o morto, preenchendo com gaze e/ou outros produtos 

• Eliminar a adesao de gazes as bordas e ao leito da ferida 

• Manter umido o leito da ferida 

• Promover curativos simetricos com a aparencia do paciente 

• Empregar tecnica cautelosa, visando a analgesia 

• Retirar as gazes anteriores com irriga^ao abundante 

• Irrigar o leito da ferida comjato de seringa 20 ml e agulha 40 x 12 

• Utilizar luvas estereis no ambiente hospitalar 

• Proteger o curativo com saco plastico durante o banho de aspersao. 

Intervenqoes especificas 

Dor 

Deve-se monitorar o nivel de dor por meio de escalas especificas para essa 
finalidade; considerar o uso de opioides (se prescritos como “SOS” resgate); 



readequar horario de troca dos curativos, de forma a promover conforto; verificar 
se ha necessidade de analgesia previa (iniciar 30 min para analgesia VO e SC e 5 
min para IV Via topica de inicio imediato); aplicar gazes embebidas em 
hidroxido de aluminio; considerar o uso de lidocaina a 2%; empregar tecnica sem 
esfrega^o no leito da ferida; retirar cuidadosamente os adesivos; irrigar o leito da 
ferida com soro fisiologico (NaCl a 0,9%) e aplicar pomada de oxido de zinco 
nas margens e ao redor da ferida; verificar a necessidade de analgesia apos a 
realiza^ao do curativo; reavaliar a necessidade do esquema analgesico prescrito 
e de anti-inflamatorios, RTX antialgica ou cirurgia, junto a equipe medica; 
registrar a escala da dor e a analgesia usada; e comunicar a equipe medica os 
casos de algia que fogem ao controle da conduta preconizada. 

Os opioides topicos podem ser utilizados com efeitos esperados nas ulceras 
dolorosas. Esses medicamentos devem ser administrados da seguinte forma: 
diluir 10 mg de morfina em uma quantidade pequena de agua destilada, 
adicionando 15 g de hidrogel, e aplicar na area da ferida 1 vez/dia. O gel de 
metronidazol tambem pode ser usado como um portador para opioides e fornecer 
o controle combinado de dor e odor. A mistura, geralmente, e aplicada na ferida 1 
vez/dia, resultando em uma diminuiq:ao da dor por ate 24 h. Com isso, a dose 
sistemica dos opioides pode ser reduzida subsequentemente. 

Exsudato 

Em rela^ao ao exsudato, e necessario considerar a cultura do sangue ou secre^ao; 
a antibioticoterapia sistemica (considerar uso de metronidazol 250 a 500 mg por 
7, 15 ou 30 dias, associado ou nao a outro antibiotico); e o curativo de carvao 
ativado (envolto em gaze umedecida com soro fisiologico e/ou agua tratada). Sao 
indicados, tambem, os curativos absortivos: carvao ativado, alginato de calcio, 
hidrofibra, espuma e chuma^o de gaze, como cobertura secundaria; o exsudato em 
grande quantidade resulta em manchas na roupa, o que e visto como um problema 
pelos pacientes, cujas consequencias incluem: vergonha, depressao e isolamento 
social. O exsudato eficazmente controlado conduzira a niveis aumentados de 
confian^a e de conforto para o paciente. 


Prurido 

E necessario investigar a causa; aplicar dexametasona creme a 0,1% no local 
afetado; avaliar a necessidade de terapeutica sistemica, junto a equipe medica, se 
o prurido for persistente; e observar o local, atentando aos sinais de candidiase 
cutanea (hiperemia e manchas/papulas esbranqui^adas) ao redor da ferida. 
Nesses casos, aplica-se pomada de sulfadiazina de prata a 1%. 

Necrose 

Com rela^ao ao tecido desvitalizado, nao e indicado o desbridamento cirurgico, 
devido ao risco de sangramento. O desbridamento autolitico, com o uso do 
hidrogel e/ou com o auxilio do proprio exsudato, presente na lesao, e o 
desbridamento enzimatico sao indicados nessa situa<^ao. E preciso, tambem, 
avaliar a necessidade de desbridamento e de condi^oes clinicas do paciente, 
remover o tecido necrotico somente quando umido e/ou infectado e nao desbridar, 
quando se nota presen^a de sangramento ha menos de 7 dias. O uso de colagenase 
e contraindicado para esse tipo de ferida. 

Fistulas cutaneas 

E necessario aplicar barreira sem alcool ou a base de oxido de zinco na pele ao 
redor, se ocorrer inflama^ao, aplicar esteroides topicos; ponderar o uso de bolsas 
coletoras nas fistulas de alta drenagem, com placas proprias (Stomahesive®, 
Couragard®) na pele ao redor; curativo absortivo com carvao ativado, alginato 
de calcio e chuma^o de gaze como cobertura secundaria. 

Sangramento 

Aplica-se pressao diretamente sobre os vasos sangrantes, com o uso de gaze, 
compressa ou toalha; considera-se a aplica^ao de soro fisiologico gelado, de 
curativos a base de colageno hemostatico (Gelfoam®) e alginato de calcio; 
verificar junto a equipe medica a possibilidade de iniciar o acido tranexamico 
(coagulante 1,5 mg - 1 mg a cada 4 h, por um periodo de 5 a 10 dias) sistemico 
ou epinefrina em soluq:ao injetavel topicamente sobre os pontos sangrantes da 
lesao. Deve-se manter meio umido, interven^ao cirurgica, radioterapia anti- 


hemorragica e avaliar necessidades de realizar exames laboratoriais (hb/ht) com 
vista a hemotrasfusoes. A aplica^ao topica do sucralfato na forma liquida nas 
areas de sangramento pode ser uma opc^ao para o controle de sangramento 
localizado. 

Odor 

O controle do odor e do exsudato requer o uso de antissepticos, como o 
hipoclorito de sodio a 0,25% (conhecido como liquido de Dakin), a clorexidina a 
4% ou a solu^ao aquosa a 1% de povidona iodada (PVPI) que tern o uso indicado 
nesse tipo de ferida, pois o controle dos sintomas e a melhora da qualidade de 
vida, em detrimento da cicatriza^ao, torna o uso desses produtos op(;ao aceitavel, 
uma vez que apresentam efeitos citotoxicos, causando danos ao tecido viavel. 

O odor e considerado o sintoma mais castigante dessas feridas, em 
decorrencia da sensa^ao de nauseas e do isolamento social imputado ao paciente. 
Para o controle desse sintoma, administra-se o metronidazol sistemico, porem o 
uso continuo desse antibiotico provoca intolerancia gastrica, impossibilitando sua 
utiliza^ao por tempo prolongado. Para manter o controle do odor no ambiente, 
utiliza-se cinco pedras de carvao vegetal sob a cama e/ou dispostos nos locais em 
que o paciente se mantem. 

Conduta 

Tendo como objetivo a padroniza^ao de condutas, referentes ao cuidado para 
controle do odor, foi elaborada uma escala visual de gradua^ao, utilizando como 
criterio o modo de percep^ao e a sensa^ao despertada pelo odor. Para tanto, 
for am adotados os criterios e as condutas conforme a Tabela 44.1. 

■ Proteqao da pele perilesao 

O excesso de exsudato pode provocar a maceragao da pele perilesao, sendo um 
dos cuidados valorizados ao prestar assistencia a pessoa portadora de ulcera 
oncologica. O uso de produtos sem alcool, no intuito de formar barreiras, 
evitando as macerates da pele e os sintomas desagradaveis, tern a sua indica^ao 


sustentada. Disponivel atualmente no mercado, o produto sem alcool e 
comercializado como Cavilon®. Alternativamente, uma placa de hidrocoloide 
fina pode ser cortada para aplica^ao em torno da ferida, como uma barreira ao 
exsudato e aos adesivos, podendo permanecer ate a satura^ao. 

Emprega-se oxido de zinco na pele danificada e utiliza-lo nas bordas da ferida 
antes de utilizar antissepticos. Outra opt^ao e a albumina, que forma uma pelicula 
protetora; porem, essa medida so e eficaz quando a quantidade de exsudato for de 
pequena a moderada. 

Outro produto a ser utilizado para o tratamento de ulceras oncologicas e a 
sulfadiazina de prata, que e muito utilizada para tratamento de queimaduras, e, 
devido a facilidade de aplica^ao, e tambem a ser indolor, acessivel, bactericida, 
com potencial para eliminar microrganismos anaerobicos e para controlar a dor, 
apresenta pouca rea^ao tecidual, promovendo o desbridamento quimico. 

Tabela 44.1 Criterios para determinar o odor e as condutas a serem realizadas frente a ulceras 
oncologicas. 


Grada^ao Aspecto Conduta 


0 Sem odor Deacordocomoutrossintomasapresentados 

Aplicar hidroxido de alummio topicamente na lesao, 

1 Odoraoabrirocurativo 

utilizando gazes umededdas 

Uso de carvao ativado ou metronidazol topico: gel a 
0,8%, obtido no Brasil somente por manipula^ao 
farmacologica, ou realizar a dilui^ao de 1 
comprimido para cada 50 ml de agua tratada, ou 

2 Odor com o curat ivo fechado soro fisiologico, podendo-se deixarsobre a lesao os 

restos da droga; aglutinam-se no fundo do 
recipiente, no qual se realizou a diluigao; ou utilizar 
metronidazol na apresenta^ao de creme vaginal, 
aplicado diretamente sobre a ferida 






3 


Odor fetido nauseante 


Antibioticoterapia sistemica (metronidazol de 250 
a 500 mg por 7/15, ou 30 dias) associada ao uso 
topico conti'nuo, conforme descrito na conduta para 
gradagao 2 


Umestudo com 21 clientes (13 mulheres e 8 homens) que apresentavam ulcera 
por decubito com contamina^ao bacteriana e/oii fungica utilizou como criterios de 
exclusao a leucopenia, o uso de antibioticoterapia, a gravidez e o historico de 
alergia aos componentes da formula. Nesses clientes, iniciou-se limpeza 2 
vezes/dia com soro fisiologico, apos aplica^ao de fina camada de sulfadiazina de 
prata. Os clientes foram avaliados por 3 semanas. Os parametros utilizados 
consistem em: cultura de ferida (bacteria e fungos), as dimensoes e o exsudato da 
ferida, quantidade de tecido de granula^ao, dor durante a manipula^ao e rea^ao 
da pele local. Em metade dos casos tratados, a ferida foi considerada livre de 
coloniza^ao bacteriana em 5 semanas e, em 18 clientes, houve evolu^ao positiva 
da ferida. Nenhum cliente fez referenda a ocorrencia de dor durante a troca de 
curativo. Conclui-se que esse produto traz os beneficios esperados no que diz 
respeito ao tratamento de ulceras oncologicas. 

■ Condiqoes a serem relatadas 

• A equipe medica: exsudato ou mau cheiro; prurido persistente e presen^a de 
celulite; piora ou mudan^as nas caracteristicas da dor; sangramento grave; 
estresse emocional grave; febre (indicativo da necessidade de uso de 
antibiotico sistemico); mudan^as nao usuais na ferida (miiase, fistulas e 
comprometimento de outros orgaos) 

• A psicologia: estresse emocional; seda^ao paliativa; depressao; mudan^a de 
humor, seguida de episodios de algia e/ou de sangramento, ambos associados 
a ferida 

• Ao servi<;o social: dificuldades financeiras de obten^ao de produtos 
necessarios ao cuidado da ferida e de entendimento paciente/familia em 


rela^ao as orientates. 


■ Ensino e educaqao 

O paciente e seus familiares devem ser ensinados e educados quanto aos cuidados 
necessarios a ferida e as condi^oes que precisam ser relatadas ao profissional de 
saude. 

■ Documentaqao 

Devem ser documentadas a avaliato do paciente e da ferida, bem como todas as 
intervenes e orientates realizadas e os resultados obtidos. 

■ Notificaqao 

Para controle institucional, deve-se notificar o uso do metronidazol a Comissao 
de Controle de Infec^ao Hospitalar e firmar protocolos, viabilizando a prescrigao 
desse produto pelo enfermeiro. 8 

■ Pacientes fora de possibilidade terapeutica curativa com 
ulcera oncologica 

O cuidado paliativo e definido como cuidado total prestado ao paciente e a sua 
familia, os quais se iniciam quando a terapeutica especifica curativa deixa de ser 
o objetivo. A terapeutica paliativa deve estar voltada tanto ao controle 
sintomatico quanto a preserva^ao da qualidade de vida para o paciente, sem 
funto curativa ou de abrevia^ao da sobrevida. 

Os pacientes fora de possibilidade terapeutica curativa (PFPTC) com ulcera 
oncologica tendem ao aumento progressive da ferida em virtude do agravamento 
da doen^a de base, ocorrendo a proliferate* do tecido necrotico. Nesta fase, os 
antissepticos, antes citotoxicos para o tecido de granulate, passam a ter 
utilidade, pois a cicatiizat 0 nao e a meta. E importante recordar que, na maioria 
dos casos, o tratamento sera paliativo e o objetivo e melhorar a qualidade de 
vida. As medidas de controle dos sintomas, locais e sistemicos, junto com a 
limpeza da ferida, sao aspectos importantes na gerencia do tratamento, uma vez 


que o tratamento curativo foi esgotado. O objetivo, nessa situagao, e o controle do 
exsudato, do odor, do sangramento, do prurido e evitar a dor, mantendo sempre o 
curativo funcional, estetico e confortavel. 

Uma larga escala de habilidades profissionais e necessaria para controlar os 
problemas complexos que afetam os doentes com tumores descontrolados. A 
participate de um profissional capacitado no controle apropriado dos sintomas 
pode significar o alivio de problemas flsicos e psicologicos e, consequentemente, 
o impacto desse tipo de ferida sera menor. O curativo deve ser planejado de 
forma a oferecer alivio, podendo ser parcial, completo ou temporario. 

A literatura oferece recomenda^oes baseadas em experiencias praticas, muitas 
vezes subjetivas. Pacientes com tumor em estagio avan^ado da doen^a 
frequentemente desenvolvem tambem ulcera por pressao, sendo de extrema 
relevancia o cuidado nao so voltado para a ulcera oncologica, mas tambem para 
medidas de preven^ao das ulceras de pressao (escaras). 

Para melhor ilustra^ao, sao apresentadas nas Figuras 44.3 a 44.5 imagens de 
ulcerates comuns nas lesoes oncologicas. 

Consideraqoes finais 

A ulcera oncologica e reflexo da doen^a de base, sendo de responsabilidade 
interdisciplinar a assistencia ao paciente com esse tipo de ferida. Uma equipe de 
enfermagem capacitada e treinada e essencial para atingir os objetivos do 
tratamento, o controle dos sintomas e, consequentemente, uma melhora da 
qualidade de vida. Todos os sinais e sintomas tern implicates negativas sobre a 
autoestima e no relacionamento do doente com os conviventes, portanto o cuidado 
prestado deve procurar as melhores alternativas terapeuticas disponiveis. 

A terapia nao envolve somente a escolha do produto para o tratamento local 
da ulcera, mas tambem o controle de sintomas e sinais relativos a doen^a 
oncologica e as necessidades biopsicossociais. 

O sucesso no controle da ferida, portanto, esta diretamente ligado ao sucesso 
da terapia da doen^a de base. Considerando essa realidade, a assistencia e um 
desafio para os profissionais de saude, que devem basear suas condutas em uma 


filosofia abrangente, tendo em vista os prindpios basicos para a realiza^ao dos 
curativos, os quais precisam ser estetica, emocional e fisicamente confortaveis e, 
acima de tudo, precisam, tambem, atender ao bem-estar e as necessidades do 
doente. 




Figura 44.4 Carcinoma basocelular. 










Figura 44.5 Melanoma maligno ulcerado. 
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45 Penfigos 

Euzeli da Silva Brandao, Iraci dos Santos, 

Mariana Takahashi Ferreira Costa e Patricia Britto Ribeiro de Jesus 


Introduqao 

A complexidade e a especificidade do acometimento do penfigo a pessoa com 
essa dermatose exigem atendimento especializado pela equipe de saude, em 
especial pelo enfermeiro. Contudo, a realidade revela a precariedade de 
enfermeiros especialistas na area de dermatologia, fato que gera dificuldades no 
cotidiano da pratica e graves consequencias para o paciente e interfere no 
desempenho do profissional. 

Considerando somente a forma^ao em enfermagem no nivel de gradua^ao, 
torna-se um desafio para o graduado nessa area do conhecimento cuidar de uma 
pessoa com penfigo, visto que a disciplina de dermatologia ainda nao faz parte do 
curriculo dessa profissao. Ressalta-se que competencia e habilidades tecnicas e 
sociais especificas para lidar com essa dermatose sao imprescindiveis, inclusive 
na reivindica^ao, na orienta^ao e no preparo de recursos ambientais e materiais, 
alem da disponibilidade de equipe de saude treinada para atender a esse cliente, 
principalmente em fase de hospitaliza^ao. 

Baseando-se nessas considera^oes, este capitulo temcomo objetivo oferecer a 
esse profissional conhecimentos essenciais para fundamentar seu atendimento ao 
cliente, visando a preven^ao de riscos, a promo^ao do conforto e do bem-estar, a 
recupera^ao dos danos causados pelo adoecimento e a orienta^ao ao autocuidado 
domiciliar para a qualidade de vida. 




Quadro clinico 

O termo penfigo refere-se a urn grupo de doen^as com comprometimento cutaneo, 
podendo tambem ocorrer comprometimento mucoso, sendo que a caracteristica 
mais comum consiste em bolhas intraepiteliais acantoliticas. 1 E uma doen^a de 
etiologia idiopatica, associada a uma resposta autoimune contra as celulas da 
epiderme. 

O penfigo tern as seguintes variantes clinicas: e vulgar, foliaceo, induzido por 
drogas, herpetiforme, paraneoplasico e por imunoglobulina A, sendo que estes 
diferem entre si pela localiza^ao histologica da bolha e pelas comorbidades 
associadas. 2 

Sobre os aspectos epidemiologicos, destaca-se que no Brasil ha ocorrencia de 
quase todas as doen^as desse grupo; no entanto, o penfigo vulgar (PV) e o 
foliaceo sao os mais frequentes. 3 Algumas pesquisas demonstram o aumento da 
incidencia do PV quando comparado ao foliaceo. Em urn estudo realizado na 
regiao de Minas Gerais, foi demonstrada uma prevalencia da doen^a de 1,22 por 
100 mil habitantes. Destes, 70% correspondem ao PV e 10 a 20% ao penfigo 
foliaceo. 4 

Outro estudo realizado em prontuarios de clientes com penfigo atendidos no 
periodo de 21 anos no ambulatorio de doen^as autoimunes do Hospital das 
Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto, da Universidade de Sao 
Paulo, revela um aumento na incidencia do PV inclusive ultrapassando o penfigo 
foliaceo. 3 

Considerados dermatoses imunobolhosas intraepidermicas, nos casos de 
penfigos os autoanticorpos agem contra as glicoproteinas desmossomais, que sao 
proteinas envolvidas na adesao celular, resultando na perda da coesao entre os 
ceratinocitos (acantolise). O espa^o intercelular e, entao, preenchido por liquido, 
o que acarreta a forma^ao de bolhas localizadas entre as camadas basal e cornea 
da epiderme. 3,5 

No penfigo foliaceo, a a^ao dos anticorpos ocorre sobre o antigeno 
desmogleina 1, o que causa acantolise no nivel da camada granulosa, enquanto no 
penfigo vulgar a a^ao ocorre sobre o antigeno desmogleina 3, e na acantolise, por 


sua vez, no extrato espinhoso suprabasal. 3,5 No caso do penfigo foliaceo, as 
mucosas sao preservadas, porem, nas duas variantes, pode ocorrer sensa<^ao de 
“queima^ao” e areas de intenso prurido. 2,6 

Embora o prognostico do penfigo vulgar e do foliaceo seja de doen^as 
potencialmente fatais, o numero de obitos foi reduzido para 10% apos a 
introdu<;ao dos corticoides sistemicos. Todavia, em decorrencia de suas 
caracteristicas, o PV tem ainda um prognostico menos otimista que o penfigo 
foliaceo. 2 

■ Diagnostico 

O diagnostico dos penfigos e feito por meio de biopsia. A identifica^ao da 
localiza^ao da acantolise e indispensavel para a classifica^ao do tipo de 
penfigo. 2 Histologicamente, observam-se lesoes caracteristicas na epiderme, que 
constam de acantolise acompanhada de processo degenerativo peculiar das 
celulas epidermicas, situadas na por^ao central dos brotos epidermicos em 
prolifera^ao, da qual resulta a forma^ao de fissuras ou fendas, as quais 
constituirao a bolha acantolitica. 

Tratamento 

A terapeutica classica corresponde a administra^ao de corticosteroides em altas 
doses, de uso prolongado e nas formas mais graves, associado a 
imunossupressores, como azatioprina, metotrexato, ciclofosfamida e o 
micofenolato mofetil. 8 

Intervengoes de enfermagem 

Cuidar de pessoas com penfigo requer conhecimento de suas especificidades e de 
sua complexidade, principalmente devido a fragilidade da pele e a 
vulnerabilidade a infec^Ses, causada pela perda da barreira natural e pelo uso de 
altas doses de corticosteroides e/ou imunossupressores. Sobre isso, alerta-se que 
as a^Ses realizadas rotineiramente pela enfermagem no cotidiano da pratica 
podem comprometer seriamente a integridade da pele e, consequentemente, 


agravar ainda mais o quadro. 6 Nesse sentido, destaca-se a necessidade da atuagao 
imediata do enfermeiro especialista na area, visando a preven^ao de agravos, 
como infects, infesta^Ses, desenvolvimento de outras lesdes, e na promo^ao do 
conforto fisico, emocional e espiritual. 6 

Dessa maneira, destacam-se a especificidade dessa clientela, das lesdes 
apresentadas por ela e dos cuidados de enfermagem a serem implementados. A 
esse respeito, ressaltam-se a precariedade de servi^os de interna^ 0 hospitalar, 
voltados, especificamente, para os enfermeiros especialistas na area de 
dermatologia, e, consequentemente, a pouca divulgaq:ao de estudos, abordando os 
cuidados de enfermagem a esses profissionais. 

Duas revisoes realizadas revelam que essa precariedade ocorre em outros 
paises, alemdo Brasil. Emumrecorte atemporal, foram selecionados seis estudos 
(cinco artigos e um capitulo de livro) e, em urn recorte de 2006 e 2010, somente 
quatro artigos foram selecionados e publicados com niveis de evidencia 4 e 5, ou 
seja, correspondem a estudos de caso e a relatos de experiencia, privilegiando a 
descri^ao da doen^a e o tratamento medicamentoso. 9,10 

Diante dessa precariedade, constata-se a necessidade de realizar pesquisas 
junto a esses profissionais, propor cuidados de enfermagem que extrapolem o 
cumprimento da prescri^ao de outros profissionais de saude, destacar a 
importancia de implementar cuidados que promovam o conforto do cliente e a 
redu^ao de sua vulnerabilidade a complicates e a manuten£ao da vida. 

Avaliagao 

Para facilitar esse processo de conhecimento, sugere-se o uso da tecnologia do 
cuidar mediante a escuta sensivel, que surge a partir do estabelecimento de uma 
rela^ao dialogica em que o respeito mutuo torna-se necessario e essencial, 
considerando o valor dos saberes populares e academicos para a resolu£ao dos 
problemas identificados. 11 

Buscando nortear o atendimento de enfermagem aos clientes com afecq:5es 
cutaneas mediante essa proposta, incluindo os clientes com penfigo, sugere-se o 
Protocolo de Avalia^ao do Cliente em Dermatologia (PACD). 12 Esse protocolo 


privilegia a aquisi^ao de dados referentes a identifica^ao e sociodemograficos, 
historico e variaveis clinicas, conhecimento do cliente em rela^ao a doen^a, grau 
de desconforto, repercussdes emocionais e espirituais, aspectos fisiologicos, 
preocupa^oes quanto a interna^ao, exame fisico, levantamento de diagnostics de 
enfermageme registro das interven^oes. 11 

Trata-se, portanto, de uma tecnologia validada por especialistas da area e que 
tem como objetivo privilegiar a avalia^ao integral e personalizada, enfocando a 
abordagem centrada na pessoa, desmistificando, assim, a importancia da doen^a. 
Sua aplica^ao tem como proposta guiar as fases do processo de enfermagem, 
podendo ser uma fonte de dados para pesquisas de enfermagem na area, inclusive 
em rela^ao ao comprometimento de sua autoimagem e autoestima. 

Comprometimento da autoimageme da autoestima 

A imagem e descrita como um quadro que a pessoa tem do objeto de sua vivencia, 
estando o seu conceito ligado a ideia de prestigio social e sua construqiao 
relacionada com sentimentos, concepts e atitudes. Assim, a construqiao da 
autoimagem sofre influences de identidades, sejam essas culturais, religiosas, 
sociais, raciais e outras. 13 

A autoimagem e um retrato mental que as pessoas tem de si mesmas e esta 
diretamente associada a autoestima, que e definida como o modo pelo qual a 
pessoa se percebe, se ve, e a forma como se volta para seu interior. 14 

Ao abordar a questao da autoimagem das pessoas com penfigo, considera-se a 
possibilidade de se estabelecer uma identidade pessoal negativa, revelada pelas 
lesoes cutaneas muitas vezes disseminadas, e tambem pelos olhares 
preconceituosos da sociedade. Diante de uma sociedade que valoriza o belo, a 
pessoa pode se sentir rejeitada, estigmatizada, desvalorizada como individuo no 
convivio social, familiar e, em alguns casos, ate mesmo durante a hospitaliza^ao, 
desestabilizando suas relates com o mundo, bem como sua rotina de vida e seus 
projetos futuros. 15 

Por se tornar alvo de estigmas sociais, de sentimentos de repulsa e de medo, 
as pessoas com afec^oes cutaneas, inclusive as que apresentam diagnostico 


medico de penfigo, desejam estar em urn ambiente de cuidado tranquilo e 
acolhedor, que privilegie os aspectos psicossociais envolvidos no adoecimento. 1 

Apesar do carater cronico e estigmatizante do penfigo, os clientes demonstram 
buscar em si a supera^ao da doen^a e aprender a conviver com ela, tornando 
necessario o manejo das questoes emocionais e psicologicas frente ao contexto 
em que se vive. 16 

A esse respeito, considera-se o fortalecimento da autoestima como um dos 
pressupostos do cuidar na perspectiva da cidadania, destacando-se a necessidade 
da promo^ao de atividades que promovam a expressao de sentimentos, o 
autocrescimento e a transforma^ao para o enfrentamento da doen^a. 15,16 Uma 
estrategia utilizada e recomendada e o grupo de apoio, uma atividade que tern 
como objetivo oferecer mais uma op^ao de acompanhamento, contribuindo para o 
tratamento clinico e de enfermagem Este, por sua vez, possibilita que cada 
membro seja respeitado enquanto elemento unico que o compoe, sendo capaz de 
dar sua opiniao e perceber que ela tern valor para o desenvolvimento global, 
principalmente pelo fato de os membros se encontrarem nas mesmas 
circunstancias e enfrentarem problemas que os aproximam de uma realidade 
comum 17 

Cuidados de enfermagem 

Os principals objetivos dos cuidados de enfermagem sao: 

• Promover o conforto 

• Auxiliar na promo^ao da cicatriza^ao das lesoes existentes 

• Prevenir o aparecimento de novas lesoes 

• Prevenir infec^oes e infesta^oes 

• Manter o equilibrio hidreletrolitico 

• Controlar os possiveis efeitos adversos do tratamento 

• Avaliar as influences sociais, emocionais e espirituais das dermatoses 
imunobolhosas na vida do paciente e de sua familia 

• Orientar o paciente e sua familia para desenvolverem a^oes de autocuidado, 
visando a aumentar a capacidade de lidar com o acometimento cutaneo. 9,16 



■ Alivio do desconforto 

O alivio do desconforto e uma preocupa^ao do enfermeiro, tendo em vista a 
presen^a de lesbes cutaneas normalmente extensas e disseminadas e, no caso do 
Py associadas ou nao as lesbes na mucosa bucal, no esofago, no colo uterino e 
em outras mucosas. As lesbes cutaneas e/ou mucosas dificultam ou ate impedem a 
mobilidade, o repouso no leito, a ingestao alimentar (no caso de lesoes de mucosa 
bucal), entre outras necessidades humanas basicas. 

Nesse contexto, ressalta-se a diversidade e a importancia dos cuidados de 
enfermagem para o alivio do desconforto e a promo^ao do bem-estar do cliente, 
destacando que estes nao podem ser limitados apenas a administra^ao de 
medicamentos prescritos pela equipe medica, mas devem ser realizadas a^oes de 
enfermagem, descritas a seguir. 

Avaliaqao do cliente em sua integralidade 

A identificagao dos problemas, incluindo os aspectos fisicos, emocionais, sociais 
e espirituais apresentados pelo cliente, auxiliara o enfermeiro a compreender o 
contexto em que aquele se encontra, os fatores que teriam contribuido para o seu 
adoecimento, e a encontrar estrategias para reduq:ao e/ou elimina^ao desses 
fatores, visando ao fortalecimento do cliente e de sua familia para o 
enfrentamento da situa^ao. O Protocolo de Avalia^ao do Cliente em Dermatologia 
(PACD) e uma ferramenta a ser utilizada pelo enfermeiro durante a avalia^ao do 
cliente. JJ 


PACD 

Esse instrumento permite ao enfermeiro a aquisigao de dados clinicos, a respeito 
da visao do cliente sobre o seu processo de adoecimento e de interna^ao; o grau 
de desconforto, a partir da avalia^ao dos proprios clientes; as repercussoes 
emocionais e espirituais do adoecimento cutaneo em sua vida; alem de dados 
sobre os aspectos fisiologicos. Essa avalia^ao norteara os cuidados especificos 
de enfermagem, alem de facilitar a avalia^ao em relaq:ao a necessidade de 
solicitar parecer a outros profissionais, ratificando a importancia do trabalho 


multi e preferencialmente interdisciplinar. 

Sobre o exame fisico, tambem contemplado nesse instrumento, menciona-se a 
especificidade das lesoes dos clientes com penfigo que nao podem ser avaliadas 
com instrumentos normalmente utilizados e recomendados pela literatura para a 
avalia^ao de feridas de modo geral, como RYB (red/yellow/black) MEASURE* e 
TIME**. 18 Esse fato ratifica a necessidade da utiliza^ao de instrumentos 
especificos, como o indice de comprometimento cutaneo e mucoso do penfigo 
vulgar (ICCMPV), para a avalia^ao de pessoas com essa variante clinica da 
doen^a. 19 

Apos a avalia^ao do cliente, ressalta-se a necessidade de implementar 
cuidados de enfermagem visando a atingir os objetivos propostos, como aliviar o 
desconforto, auxiliar na cicatriza^ao das lesdes existentes e prevenir novas 
lesoes, infec^des e infesta^oes. As especificidades e as caracteristicas das lesdes 
apresentadas por essa clientela e os riscos a que essas ficam vulneraveis, 
principalmente no ambiente hospitalar, exigent cuidados de enfermagem 
especializados. 

Higienizaqao 

Diante das caracteristicas das lesoes cutaneas normalmente apresentadas por 
essas pessoas (extensas/disseminadas, com drenagem de exsudato que exalam um 
odor fetido), ressalta-se a importancia da higiene corporal diaria. Para a redu^ao 
da dor, alerta-se para a importancia de se administrar medicares analgesicas 
prescritas com tempo necessario para o seu efeito antes da realiza^ao do 
procedimento. 20 

Apesar da indica^ao de banho de imersao em algumas literaturas publicadas 
no passado, ressalta-se a necessidade de se avaliar os riscos e os beneficios 
dessa pratica. Diante dos riscos de infec^ao e de quedas, recomenda-se o banho 
de aspersao com sabao liquido neutro. 10,20,21 

Nos casos de lesdes muito extensas e disseminadas e/ou queixas de dor, 
recomenda-se substituir o banho de aspersao com agua potavel (6 a 9,5) pelo 
banho de aspersao com soluq:ao de NaCl a 0,9%, por este apresentar ph 5,5, mais 


proximo ao encontrado na derme (5,4 a 5,6), minimizando, dessa forma, a dor do 
paciente. 22 ' 24 

■ Curativo 

Apos o banho, sugere-se a aplica^ao de soro fisiologico (NaCl a 0,9%) aquecido 
a 36°C e em jato para limpeza das lesdes cutaneas. Apos a aplica^ao do soro 
fisiologico, segue a secagem somente da pele “integra”. Para reduzir os riscos de 
infec^ao, sugere-se que esse procedimento seja realizado preferencialmente com 
compressa esteril, de forma suave, cuidadosa, evitando qualquer fric^ao. As 
lesoes cutaneas podem ser mantidas com a umidade promovida pela limpeza com 
o soro fisiologico. A higiene bucal, normalmente dificultada pela presen^a de 
lesoes exulceradas, pode ser estimulada/realizada com agua bicarbonatada a 2%, 
acompanhada da hidrata^ao dos labios com manteiga de cacau, oleo mineral ou 
vaselina. 

Para complementar as a^des de conforto e auxiliar na promo^ao da 
cicatriza^ao das lesoes cutaneas, sugere-se a aplica^ao de curativo com gaze 
vaselinada esteril em quantidade suficiente para evitar qualquer aderencia no 
leito das lesoes e, consequentemente, aumento da extensao das mesmas devido a 
fragilidade da epiderme. Para evitar a aderencia, recomenda-se o uso de vaselina 
solida. Todas as lesoes devem ser protegidas com o curativo primario e, 
posteriormente, com compressa esteril. Para a fixa^ao do curativo, recomenda-se 
o uso de ataduras, utilizando compressao minima e fita adesiva, que somente deve 
ser utilizada diretamente sobre a atadura e nunca sobre a pele. 

A prote^ao das lesoes com o curativo proposto resguarda o cliente contra 
infec^oes e infesta^oes, evita aderencia e atrito das mesmas em len^ois, roupas de 
cama e superficies de contato, alem de amenizar a exposi^ao em rela^ao aos 
olhares estigmatizantes da sociedade. Esse recurso permite ao paciente gozar de 
maior mobilidade, de um repouso no leito sem aderencia de suas lesdes, 
amenizando o risco de aumentar as lesoes do penfigo e de desenvolver ulceras 
por pressao, uma vez que podera mobilizar-se no leito. 

Para evitar o descolamento da pele, alerta-se a equipe de enfermagem em 
rela^ao aos procedimentos rotineiros que podem promover esse problema; entre 


eles, destacam-se: a pressao na pele durante transferences, o uso de 
esfignomanometro, a fric^ao da pele durante a troca da roupa de cama e o uso de 
adesivos, entre outros. Os adesivos somente serao utilizados nos casos de 
extrema necessidade e emuma pequena area de superficie da pele. 

■ Controle de sinais vitais e de balanqo hidrico 

No acometimento cutaneo por penfigo, a temperatura corporal do paciente sera 
criteriosamente monitorada, pois a perda da epiderme, que exerce efeito 
termorregulador e evita a perda de agua atraves da pele, pode facilitar a 
ocorrencia de hipotermia e a desidrata^ao tecidual. 

Diante da presen^a de lesoes extensas, o balan^o hidrico deve ser 
implementado. A solicita^ao da avalia^ao nutricional e necessaria principalmente 
nos casos de lesao na mucosa bucal. A esse respeito alerta-se para a necessidade 
de se estimular a ingestao de liquidos frios, nao irritantes e de alimentos ricos em 
proteinas. Para controle dos efeitos colaterais, que podemocorrer em decorrencia 
do tratamento com altas doses de corticoide, torna-se prudente a aferi^ao regular 
dos sinais vitais, em especial da pressao arterial e da glicemia capilar. 

As influencias sociais, emocionais e espirituais das dermatoses 
imunobolhosas na vida do cliente e de sua familia, detectadas durante a aplica^ao 
do PACD, e durante a intera^ao diaria com o paciente, sao valorizadas pelo 
enfermeiro, que deve contar com profissionais das areas de ciencias humanas e 
sociais para reduzi-las e/ou elimina-las. A orienta^ao do paciente e da familia 
torna-se indispensavel para reduzir a ansiedade e auxiliar na recupera^ao. 

Consideragoes finais 

Os objetivos dos cuidados de enfermagem alertam para a importancia de o 
enfermeiro desenvolver competencias, habilidades sociais e praticas pedagogicas 
para atuar na area de dermatologia. Nesse caso, as especializa^oes nessa area do 
conhecimento capacitarao seu desempenho para cuidar de pessoas com penfigos. 
A aprendizagem de habilidades sociais ajuda esse profissional a reunir urn saber 
sobre o ser humano em sua integralidade, ou seja, favorece o atendimento do 


cliente em suas dimensdes corporais fisica, mental e espiritual. Assim, entende-se 
que, antes de ter competencia para atuar nos cuidados com as lesoes cutaneas, 
tornam-se indispensaveis ao profissional a percep^ao, o conhecimento e a 
compreensao da pessoa que essa pele envolve . 11 
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*MEASURE - M - medida /measure; E: exsudato/exsudate; A: aparencia /appearance; S: dor /suffering; U: 
descohmento/undermining; R: reavaliagao/ re-evaluation ; E: borda/edge. 

**TIME - T: tecido inviavel; I: infecgao; M: desequillbrio da umidade; E: margem nao avanqa, nao ha 
epitilizaqao das bordas. 
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Introdugao 

A mucosite e a inflama^ao da mucosa resultante do processo terapeutico com 
agentes quimioterapicos ou por exposi^ao a radia^ao ionizante. Seu 
desenvolvimento envolve a intera^ao complexa de fatores moleculares, celulares 
e mudan^as no epitelio basal. Existem evidencias de que o imcio dessa lesao 
ocorre por altera^oes na regula^ao do fator nuclear kappa beta, citocinas de 
inflama^ao e interleucina 1 (IL-1). 1 

A mucosite aguda pode surgir durante o tratamento do cancer de cabe<^a e 
pesco^o e em alguns carcinomas do trato gastrintestinal devido a toxicidade da 
radioterapia, o que pode limitar a dose. 2 

Tratamentos com antineoplasicos podem causar complicates como efeitos 
colaterais moderados a graves, bem como anti-hipertensivos e quinolonas, que 
afetam a mucosa intestinal, e internees medicamentosas, como a utilizaq:ao do 
metronidazol e itraconazol, que aumentam a concentrate plasmatica de 
bussulfano, e sua toxicidade. 

Essa lesao e manifestada por alteraq:ao na cor da mucosa, atrofia, ulcerat 0 , 
edema e mudan^a na perfusao local. O eritema caracteristico da mucosite inicia- 
se de 7 a 10 dias apos o comedo da administrate de altas doses de terapia 
antineoplasica, a partir do comprometimento da mucosa gastrintestinal (esofago, 
estomago e mucosa intestinal), o qual e um alerta para urn ajuste ou uma 
diminuit 0 da dose. A avaliagao deve ser rigorosa em relate a manutenqiao da 




integridade da mucosa, utilizando escalas de avalia^ao oral, para caracterizar 
altera^des nos labios, na lingua, na membrana mucosa, na gengiva, nos dentes, na 
faringe, na qualidade da saliva e na voz. 3 ' 5 

Os primeiros sinais de envolvimento da mucosa, por sua vez, intensificam-se 
nas primeiras 2 semanas apos o transplante de medula ossea (TMO). Essa 
resposta oral ao TMO nao somente afeta o conforto do paciente, como tambem 
pode afetar seu estado nutricional, causar desidrata^ao e torna-lo vulneravel a 
infec^oes sistemicas. A mucosite e o efeito colateral agudo mais importante, 
causando, principalmente, dor e disfagia, o que pode levar, inclusive, a suspensao 
da terapia, aumentando o tempo e o custo do tratamento e reduzindo, portanto, as 
chances de cura. 

O tratamento oncologico, alem de provocar alterac^ao na quantidade da saliva, 
tambem altera sua qualidade, predispondo efeitos secundarios aos tecidos orais, 
da faringe, do sistema gastrintestinal e das mucosas da uretra e da via anal. 

A quimioterapia e um dos tratamentos utilizados para a cura do cancer e tern 
como principio o uso de drogas que alteram o metabolismo das celulas 
neoplasicas, levando a morte celular. Apesar dos beneficios do tratamento 
quimioterapico, as drogas tambem afetam as celulas normais, gerando efeitos 
colaterais que prejudicam diretamente a qualidade de vida dos pacientes. Tais 
efeitos podem ser classificados como: agudos (mucosite, xerostomia, candidiase, 
herpes), que ocorem durante o tratamento; e tardios (xerostomia), os quais 
ocorremapos a conclusao deste. 

A mucosite e um efeito adverso que determina a redu^ao da dosagem 
adequada da terapeutica, o que, frequentemente, complica o curso do TMO 
autologo ou alogenico. A toxicidade e interdependente do regime de 
condicionamento adotado. O processo de desenvolvimento desse agravo ocorre 
em multiplas fases sequenciais, descritas a seguir. 

Desenvolvimento da mucosite 

Recentemente, foi revisado e redefinido o desenvolvimento biologico da 
mucosite, com o proposito de classifica-lo em cinco fases: inicia^ao; gera^ao de 


mensagem; sinaliza^ao e amplifica^ao; ulcera^ao; e cicatriza^ao. Essas fases sao 
dependentes e mediadas pela agao de citocinas, da quimioterapia, da flora 
bacteriana normal e da fase do transplante de medula ossea. Inicialmente, a 
quebra do DNA causa uma pequena propor^ao de morte celular rapida. A segunda 
e a terceira fase desse processo sao caracterizadas por dano tissular, resultando 
na ativa^ao de numerosos mecanismos de controle biologico. A ulcera^ao do 
epitelio, por sua vez, dentro da mucosa, ocorre na quarta fase e e responsavel 
pela diminui^ao funcional do tecido e da dor caracterlstica ocasionada pela 
mucosite. Adicionalmente, citocinas sao ativadas por macrofagos, reagindo a 
presen^a de produtos que colonizam a parede celular de bacterias residentes na 
flora da submucosa oral. Por fim, a quinta e ultima fase da mucosite esta 
relacionada com a ocorrencia de migra^ao, de proliferagao e de diferenciagao 
das celulas epiteliais. 

A gera^ao de radicais livres de oxigenio e o dano ao DNA sao eventos 
primarios no processo de desenvolvimento das mudan^as histologicas associadas 
a mucosite. Esse trauma e resultado de dano tissular de ambos os epitelios: o 
epitelio da submucosa dos vasos sanguineos e o epitelio do tecido conectivo. A 
natureza dessas mudan^as esta bem definida, mas e estimulada, adicionalmente, 
por atividade molecular especifica; isso e o que provavelmente causa o dano no 
tecido conjuntivo responsavel pela interrup^ao de fibronectina. Essa quebra pode 
resultar na estimulagao de citocinas pro-inflamatorias e na produq:ao de 
metaloproteases potencialmente destrutivas. 

Com rela^ao aos varios genes no tecido da mucosa, estes sao alterados 
quando expostos a radia^ao. Muitos desses genes, como o p 53, sao associados a 
resposta celular relacionada a agressao. De interesse particular nos genes 
controladores das citocinas, em especial o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) 
e interleucina (IL-6), sao autorreguladores da velocidade de desenvolvimento da 
mucosite. A correlagao entre niveis plasmaticos de TNF-a e IL-6 com a 
gravidade da mucosite ja esta comprovada. 

Adicionalmente, fatores relacionados com o paciente e com o 
desenvolvimento da mucosite incluem: historico de tratamento radioterapico, 
disfun^ao das glandulas salivares, lesao fisica, quimica e termica da mucosa, 



flora microbiana e doen^a do enxerto contra o hospedeiro (DECH), alem de 
idade, saude oral e doen^a oncologica de base. 

Ademais, existe uma variedade de fatores que aumentam potencialmente a 
gravidade da mucosite oral induzida pela quimioterapia. Entre eles, citam-se: 
estado nutricional do paciente, idade, quimioterapia anterior, altera^ao na 
contagem de neutrofilos, xerostomia e falta de cuidados orais rigorosos. Assim, 
pacientes oncologicos frequentemente recebem alguns tipos de medicares que 
causam xerostomia como efeito adverso. Estas incluem: anti-hipertensivos, 
antidepressivos, tranquilizantes, anti-histaminicos e diureticos, que podem ser 
utilizados concomitantemente a quimioterapia. 

A intensidade e a extensao do dano tissular sao relacionadas com o numero de 
produtos biologicos utilizados, incluindo: fatores de crescimento epidermal, 
TNF-a e citocinas, como o fator estimulante de colonias macrofago - 
granulocitico e interleucina. O regime de condicionamento quimioterapico 
tambem altera a flora microbiana oral normal, a quantidade e a composi^ao da 
saliva. A intera^ao entre a quimioterapia com as citocinas inflamatorias aumenta a 
atrofia da mucosa, resultando na quebra do colageno e, eventualmente, em 
ulcera^ao desta. 

Metodos de avaliaqao 

Para a inspe^ao da integridade cutaneomucosa, e fundamental a utiliza^ao de 
instrumentos de avalia^ao devidamente testados e validados e que orientem a 
avalia^ao clinica e a tomada de decisoes para a implanta^ao de aq:5es de 
preven^ao e de controle da mucosa oral prejudicada. E necessaria, tambem, a 
realiza^ao do diagnostico de enfermagem correspondente a mucosite, segundo a 
Associa^ao Norte-Americana de Diagnosticos de Enfermagem (NANDA, 2014) e 
da mucosa oral prejudicada, relacionada com quimioterapia, com os efeitos da 
radia^ao, altera^ao do pH oral e comas secretes orais diminuidas (xerostomia). 

■ Caracteristicas definidoras 


Sangramento, queilite, lingua saburrosa 


• Descamagao 

• Dificuldades na fala 

• Dificuldades para comer 

• Dificuldades para deglutir 

• Sensibilidade alterada 

• Paladar alterado 

• Edema 

• Amigdalas aumentadas 

• Fissuras (principalmente nas laterais da lingua) 

• Hiperplasia gengival 

• Palidez gengival 

• Retra^ao gengival 

• Halitose 

• Hiperemia 

• Macroplasia 

• Desnudamento da mucosa 

• Palidez da mucosa 

• Nodulos 

• Desconforto oral 

• Lesoes orais 

• Dor oral 

• Ulceras orais 

• Papulas 

• Bolsas gengivais mais profundas que 4 mm 

• Presen^a de patogenos 

• Drenagem purulenta 

• Exsuda^ao, nodulos avermelhados, lingua lisa, atrofica, estomatites, vesiculas 

• Areas com placas brancas e xerostomia. 

■ Fatores relacionados 


Barreiras ao autocuidado oral 



• Barreiras a aten^ao profissional 

• Agentes irritantes quimicos (alcool, tabaco, alimentos acidos, drogas) 

• Diminuigao das plaquetas 

• Diminiiiq:ao da saliva^ao 

• Conhecimento deficiente sobre higiene oral apropriada a cada fase da terapia 
antineoplasica e/ou imunossupressora 

• Depressao 

• Niveis hormonais diminuidos (mulheres) 

• Higiene oral ineficaz 

• Infec^ao 

• Imunocomprometimento 

• Perda de estruturas de apoio 

• Fatores mecanicos - p. ex., proteses dentarias mal ajustadas, aparelhos, 
sondas (endotraqueais/nasogastricas), cirurgia na cavidade oral 

• Efeitos colaterais de medicamentos 

• Respira^ao bucal 

• Jejum por mais de 24 h 

• Radioterapia 

• Estresse 

• Traumatismo. 

As escalas de avalia^ao da gravidade da mucosite oral mais citadas nos 
estudos com pacientes submetidos ao TMO foram: a World Health Organization 
Scale (WHO scale), a Oral Mucositis Assesssment Scale (OMAS), que 
compreende a OMAS ulceration e a OMAS erythema, a Western Consortium for 
Cancer Nursing Reasearch (WCCNR) e a National Cancer Institute Common 
Toxicity Criteria (NCICTC for Bone Marrow Transplantation). Com menor 
frequencia de cita^ao, foram mencionadas: National Cancer Institute Common 
Toxicity Criteria (NCICTC for Radiation Treatment and for Chemotherapy 
Treatment); Radiation Therapy Oncology Group Oral Mucositis Grading System 
(RTOG); Hickey scale, Makkoney scale e Van Der Schueren scale; Cancer and 
Leukemia Group B Assessment Guide; Lorentz Mucositis Index; MacDibbs Mouth 



Assessment; Oral Assessment Guide; Oral Mucositis Index; e Spijkervet Scoring 
System 

Todas as escalas de avalia^ao da mucosite determinam como grau zero a 
mucosa normal e descrevem o eritema como um dos sintomas frequentes, porem 
se diferenciam na especifica^ao das ulcerates e do grau de comprometimento na 
nutrigao. 

A seguir, as escalas de medida da toxicidade oral mais utilizadas na avaliagao 
da mucosite de pacientes submetidos ao TMO: 

• Escala de medida da toxicidade oral da Organiza^ao Mundial de Saude 
(OMS): 

Grau zero: nenhum sintoma 
Grau 1: dolorido e eritema 

Grau 2: eritema, ulcerates e consegue ingerir alimentos solidos 
Grau 3: ulceras, requer somente alimenta^ao liquida 
Grau 4: o paciente nao consegue alimentar-se 

• Escala do National Cancer Institute - Common Toxicity Criteria (NCI CTC 
para transplante de medula ossea): 

Grau zero: nenhuma alter a^ao 

Grau 1: ulcera semdor, eritema leve, sem lesao, dolorida 
Grau 2: eritema com dor, edema ou ulcera, consegue engolir 
Grau 3: eritema com dor, edema ou ulcera, nao consegue engolir 
Grau 4: ulceras graves, requer intuba^ao profilatica 

• Escala da Oral Mucositis Assesssment Scale (OMAS): 

Grau zero: nenhuma alteragao 
Grau um: lesao menor que 1 cm 
Grau 2: lesao entre 1 e 2 cm 
Grau 3: lesao maior que 3 cm. 

Regime preparatorio ou de condicionamento 

O condicionamento consiste na utilizagao de altas doses de quimioterapia e/ou de 
radioterapia como objetivo de erradicar a doen^a de base do paciente e provocar 


uma imunossupressao grave. A imunossupressao tem por finalidade diminuir as 
rea^des imunologicas do receptor, evitando assima rejeigao do enxerto. 

O condicionamento envolve tecnologia altamente especifica, implicando na 
qualifica^ao dos profissionais e na capacitate permanente da equipe. 

Entre as drogas citotoxicas utilizadas no condicionamento, citam-se 
bleomicina, citarabina, doxorrubicina, etoposide, 5-fluoracil, ifosfamida, 
mercaptopurina, metotrexato, paclitaxel, vimblastina, vincristina e vinorelbina 
como as que provocam a mucosite com maior frequencia. 

Na Tabela 46.1 sao apresentados os protocolos de condicionamento, 
relacionando o risco para o desenvolvimento dos diversos efeitos colaterais, 
especificamente a mucosite oral. Esses agentes afetam diretamente o crescimento 
das celulas epiteliais, que, certamente, irao diminuir a barreira de prote^ao da 
mucosa e a gravidade dependera do diagnostico, do regime de condicionamento e 
das doses utilizadas. 

Nos primeiros 100 dias pos-transplante de celulas-tronco hemotopoeticas 
(CTH), as maiores complicates resultam do regime de condicionamento 
empregado na prepara^ao para o transplante, da perda da funq:ao medular, da 
reorganiza^ao do sistema imune do paciente e dos fenomenos imunologicos, tais 
como rejeigao e DECH. Raramente as complicates estao relacionadas com a 
doen^a original do paciente. 

Essa fase e um periodo critico do transplante e, como consequencia, o 
receptor fica suscetivel a uma serie de complicates, como hemorragias, 
insuficiencia renal, mucosite, doen^a venoclusiva obstrutiva hepatica (DVOH), 
neutropenia, trombocitopenia, DECH agudo, bacteriemia, infec^oes por herpes¬ 
virus simples, pneumonite intersticial causada por citomegalovirus (CMV) e 
infecq:oes fungicas disseminadas. 

Tabela 46.1 Protocolos de condicionamento, segundo o risco de desenvolvimento da mucosite. 


Risco Protocolo 


Altissimo risco 


T EC: T Bl (dose unica de TBI de 10 Gy ou hiperfracionado T Bl de 
14 Gy) + ciclofosfamida (120 mg/kg) + etoposide (60 mg/kg) 





TBI + ciclofosfamida (120 mg/kg), TBI + melfalana (140 
mg/m 2 ), 

Alto risco 

TAM 12:TBI + citarabina (12 g/m 2 ) + melfalana (120 mg/m 2 ), 

TU + ciclofosfamida (120 mg/kg) 

BUCY: bussulfano (16 mg/kg) + ciclofosfamida (120 mg/kg). 

PEC: cisplatina (200 mg/m 2 ) + ciclofosfamida (120 mg/kg) + 
etoposide (1800 mg/m 2 ), CARBOPEC: carboplatina (800,1200 ou 

Risco intermediario 

1600 mg/m 2 ) + ciclofosfamida (120 mg/kg) + etoposide (1800 
mg/m 2 ), BusPAM: bussulfano (16 mg/kg) + melfalana (140 
mg/m 2 ), PAM: melfalana somente (140 mg/m 2 ) 

BEAM: BCNU (300 mg/m 2 ) + etoposide (400 mg/m 2 ) + 
citarabina (400 mg/m 2 ) + melfalana (140 mg/m 2 ) 

Baixo risco 

BEAC: BCNU (300 mg/m 2 ) + etoposide (400 mg/m 2 ) + citarabina 
(400 mg/m 2 ) + ciclofosfamida (120 mg/kg). 

TBI = total body irradiation ; TLI = irradiagao linfoide total. 

Na pratica clinica atual, no Brasil e no mundo, realiza-se uma avalia^ao pre- 
transplante da saude oral do individuo pela equipe multiprofissional, composta de 
enfermeiro, medico e dentista. Dependendo da integridade daquela, o paciente 
podera ser submetido ao regime de condicionamento, caso contrario devera 
realizar o tratamento odontologico previo. No entanto, nao ha na literatura 
descri^ao de protocolos de higiene sistematizados no pre, no trans e no pos- 
transplante. Nao ha, tambem, consenso quanto as terapeuticas no trans e no pos- 
transplante, tanto para as interven^oes topicas quanto para as sistemicas. 

A atuaq:ao da equipe de enfermagem, por sua vez, devera visar principalmente 
a preven^ao e a detecq:ao precoce das complicates, que sao pontos primordiais 
na assistencia a esses pacientes gravemente imunocomprometidos. As 


intervengoes de enfermagem devem basear-se no conhecimento ciendfico de todo 
o processo do transplante, bem como em dados de avalia^ao sistematica e 
abrangente das condi^Ses fisicas, psicologicas e sociais do paciente, de modo a 
contar com as informa^Ses necessarias para ajuda-lo a enfrentar, com sua familia, 
as multiplas mudan^as que ocorrem ao longo do processo de transplante de 
medula ossea. 

Descrevem-se, a seguir, as medidas terapeuticas que mostraram eficacia na 
redu^ao da intensidade da mucosite oral em uma revisao sistematica e a 
metanalise realizada com a parceria cientlfica de enfermeiros e do Centro 
Cochrane do Brasil. 


Medidas terapeuticas 

A amifostina e um citoprotetor antioxidante seletivo de amplo espectro; em 
compara^ao com o grupo que nao recebeu nenhum tratamento previo, essa droga 
revelou efeito protetor (RR 0,34 IC 95% 0,14-0,85). 5,7 

A crioterapia, com a utiliza^ao de gelo, tern sido amplamente divulgada nos 
cuidados com a mucosite oral em pacientes oncologicos. Nessa revisao, 
identificou-se um estudo com 80 pacientes, que analisou o uso topico da 
crioterapia, comparado com a utiliza^ao da solut:ao fisiologica em temperatura 
ambiente. Os resultados comprovaram seu efeito protetor e terapeutico, com um 
risco relativo de 0,03 (IC 95% 0-0,56; p = 0,02). 5,7 

O digliconato de clorexidina e um importante antisseptico para aplica^ao na 
pele e nas mucosas, devido a sua baixa toxicidade, e e utilizado tambem em forma 
de bochecho com atividade antimicrobiana. Essa terapeutica apresentou efeito 
protetor quando comparada ao placebo (RR 0,26 IC 95% 0,09-0,80) (p = 0,02). 5 

O Traumeel® e um composto de extratos de plantas e sais minerais: Arnica 
montana, Calendula officinalis, Achillea millefolium, Matricaria chamomilla, 
Symphytum officinale, Atropa belladonna, Aconitum napellus, Beilis perennis, 
Hypericum perforatum, Echinacea angustifolia, Echinacea purpurea, 
Hamamelis virginica, Mercurius solubis e Hepar sulfuris. Na compara^ao como 
placebo, em uma amostra de 15 pacientes, os invest!gadores observaram um 


discrete efeito protetor dessa substantia (RR 0,5; IC 95% 0,29-0,87)5’ Dessa 
forma, a terapeutica mais eficaz e segura para o paciente e para a equipe de saude 
e urn piano interdisciplinar de cuidados com a cavidade oral e com as mucosas, 
associado a crioterapia durante a infusao de agentes sistemicos, como 5-fluoracil 
e melfalana, por exemplo. 

Ja para a mucosite gastrintestinal, existem recomenda^Ses especificas em 
rela^ao a pratica, como o uso sistemico de glutamina em sua preven^ao. Deve-se 
ressaltar, portanto, que a dor causada pela mucosite deve ser tratada com 
analgesicos opioides sistemicos, infundidos por cateter venoso central e tambem 
por infusao continua em bomba de infusao. Anti-inflamatorios nao esteroides 
afetam a adesao plaquetaria e causam mais danos a mucosa gastrica; por isso, sao 
contraindicados, especialmente se houver trombocitopenia presente. 8 

A pratica de enfermagem segura se faz baseada em conceitos fundamentados 
por estudos clinicos randomicos, revisbes sistematicas e metanalises que 
analisem interven^oes, as quais tambem devem contemplar as necessidades 
humanas basicas, desde a consolida^ao desse conhecimento para a gradua^ao ate 
a implementa^ao de cuidados baseados mais em evidencias do que em interesses 
particulares. 
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Feridas Agudas 





47 Feridas Traumaticas 

Valterli Conceigao Sanches Gonsalves 


Introdugao 

Segundo Dealey 1 , as feridas podem ser classificadas em agudas, cronicas ou 
cirurgicas. As agudas caracterizam-se por terem inicio repentino e curta dura^ao, 
alem de grande possibilidade de responder rapidamente ao tratamento e 
apresentar cicatriza^ao sem complicates. Esse tipo inclui feridas traumaticas, 
como cortes, abrasdes, lacera^oes, queimaduras e outras. 

O traumatismo e a principal causa de morte passivel de preven^ao. Afeta 
principalmente, adultos em fase economicamente ativa, causando forte impacto 
psiquico, social e economico. 

As lesdes dos individuos traumatizados sao de gravidade variavel. As graves 
podem apresentar extensa perda cutanea e comprometimento da viabilidade 
tecidual, demandando tratamento e interna^ao por periodo prolongado, com 
aumento dos custos. Os exemplos sao diversos: amputates de membros e dedos, 
ferimentos descolantes dos membros, contusoes, lacerates e esmagamentos 
graves ou com exposi^ao de tecidos nobres. 2,3 

A abordagem da vitima com traumatismo grave preve avalia^ao rapida das 
lesdes e tomada de medidas terapeuticas de suporte de vida. Considerando que o 
tempo e um dos fatores determinantes para a sobrevida da pessoa, e desejavel 
uma abordagem sistematizada, de facil aplica^ao e com possibilidade de 
reavalia^ao rapida no atendimento. 4 

A sistematizaqiao do atendimento inicial em traumatismo, difundida pelo curso 
Advanced Trauma Life Support (ATLS), consiste na identifica^ao e no tratamento 




imediato das condi^Ses que colocam o individuo em risco iminente de morte, 
seguindo uma ordem de prioridades. 4 A avalia^ao e a realiza^ao de manobras 
terapeuticas durante o atendimento inicial tem como fundamento o previsivel 
risco de morte em razao do tempo. 

O metodo mnemonico “ABCDE” define, de modo sequencial e ordenado, as 
medidas especificas de avaliagao e as intervenes que devem ser feitas em todos 
os casos de traumatismo, no sentido de salvaguardar a vida da vitima. O exame 
deve ser realizado com o individuo sobre uma superficie rigida, em posi^ao 
supina, neutra e com os segmentos corporeos alinhados. 4 O metodo “ABCDE” 
esta explicado a seguir: 

• A - airway maintenance with cervical control : vias respiratorias com 
controle da coluna cervical nas vitimas de traumatismo 

• B - breathing and ventilation: respira^ao e ventila^ao 

• C - circulation with hemorrhage control: circula^ao e controle de 
hemorragia 

• D - disability neurologic status: exame neurologico 

• E - exposure: exposi^ao completa do paciente e preven^ao de hipotermia. 

A avalia^ao secundaria trata de problemas menos serios; portanto, o 
traumatizado grave deve ser transportado tao logo quanto possivel apos a 
conclusao do exame primario. 4 

A avalia^ao secundaria consta de quatro etapas: avaliaqiao subjetiva, 
avalia^ao objetiva, historia e apresenta^ao da ferida e historia vacinal. As fases 
da avalia^ao secundaria estao descritas a seguir: 

• Avalia^ao subjetiva: o esquema SAMPLA deve ser investigado junto ao 
paciente ou aos familiares e testemunhas: 

S: sinais e sintomas 

A: alergias 

M: medicamentos 

P: passado medico (antecedentes) 

L: liquidos ingeridos 


A: ambiente (cinematica do traumatismo) 

• Avalia^ao objetiva: consta do exame cefalocaudal, que deve ser realizado 
palpando todo o corpo da vitima, desde a regiao occipital ate a sacral. Se 
houver necessidade de qualquer movimenta^ao do individuo, esse movimento 
devera ser feito em bloco, com uma pessoa mantendo o alinhamento e a 
estabiliza^ao da cabe<^a, outra mantendo o alinhamento do tronco e do quadril 
e uma terceira mantendo o alinhamento dos membros inferiores 5 

• Historia e apresenta^ao da ferida (localiza^ao, tempo e causa, entre outros): 
quanto a apresenta^ao e ao mecanismo que ocasionou o traumatismo, as 
feridas podem ser descritas como incisas, contusas, lacerantes e perfurantes 
(penetrantes). As feridas incisas sao aquelas provocadas por instrumento 
cortante e geralmente sao fechadas com sutura. As contusas sao causadas por 
objetos rombos e caracterizadas por traumatismo das partes moles, 
hemorragia e edema. As laceradas sao aquelas com margens irregulares, e as 
perfurantes tern como caracteristica pequenas aberturas na pele, como 
ferimentos por arma de fogo ou ponta de faca 

• Historia vacinal: trata-se de informaq:5es sobre a vacina^ao do paciente, 
como a vacina antitetanica, de acordo com as normas da Secretaria Estadual 
de Saude. 1 


Tipos de ferida aguda traumatica 

■ Feridas laceradas 

Apresentam margens irregulares, como as provocadas por caco de vidro ou arame 
farpado. O sangramento, caso ocorra, deve ser contido por pressao local. Em 
seguida, a ferida deve ser lavada, seca e protegida comcurativo. 1 

■ Abrasao e escoriaqao 

A lesao deve ser limpa com soro fisiologico e depois protegida. Sempre se deve 
avaliar o paciente quanto a vacinagao antitetanica. 4 


■ Feridas com objetos encravados ou transfixados 


Objetos encravados ou transfixados nao devem ser retirados sem a presen^a de 
equipe cirurgica e condi(;5es de reposi^ao sanguinea, pois, no momento da 
retirada, pode haver lesao maior. Alem disso, caso a ponta do objeto a ser 
removido esteja fazendo tamponamento de urn vaso sanguineo, sua retirada 
podera provocar hemorragia. Portanto, recomenda-se a realiza^ao de exames de 
imagem antes da remo^ao. O transporte da pessoa com esse tipo de ferida deve 
ser feito apos a estabiliza^ao do objeto comataduras, gazes e fita adesiva. 

Objetos encravados na bochecha devem ser retirados, por causa da 
possibilidade de haver deslocamento para a via respiratoria, funcionando como 
corpo estranho e oferecendo risco de obstru^ao da via respiratoria do paciente. 4 

■ Feridas traumaticas abertas em regiao toracica 

Sao exemplos desse tipo pneumotorax aberto e ferida soprante, que geralmente 
sao oriundas de ferimento por arma branca ou de fogo. Ocorrem em razao da 
perda de substancia da parede toracica, de tamanho igual ou superior a 2/3 do 
diametro da traqueia, predominando a entrada de ar atmosferico para o espa^o 
pleural atraves da lesao. Isso leva ao colabamento do pulmao, acarretando baixa 
ventila^ao pulmonar com hipoxia e hipercapnia devido ao grau do colapso 
pulmonar, o que pode, inclusive, causar desvio de mediastino. 6 

O pneumotorax aberto, quando hipertensivo, constitui urgencia do atendimento 
inicial de qualquer traumatizado, devido ao comprometimento do ABC desse 
atendimento, conforme as regras de manejo do ATLS. 4 

Pode ser identificado quando, a inspe^ao, observa-se desvio da traqueia e 
turgencia jugular por aumento da pressao intratoracica, com consequente 
diminui^ao do retorno venoso e do debito cardiaco. A ausculta, nao havera sons 
respiratorios, devido ao colabamento do pulmao afetado. A percussao, havera 
timpanismo pelo mesmo motivo, somado ao represamento do ar inspirado no 
espa^o pleural. 

A lesao da parede toracica deve ser ocluida com um curativo realizado com 
material impermeavel, fixado somente em tres dos seus lados (curativo 
valvulado), criando-se uma valvula unidirecional que impede a entrada do ar 
atraves da lesao. Esse curativo funciona como tratamento paliativo ate que possa 


ser colocado um dreno tubular em selo d’agua. 4 


■ Ferida com evisceraqao 

Ocorre quando ha exposigao de um seguimento intestinal ou de outro orgao 
abdominal atraves de uma ferida. A conduta inclui nao recolocar as visceras de 
volta a cavidade abdominal, mas deixa-las como foram encontradas, protegendo- 
as com plastico esteril ou compressa embebida em soro fisiologico ate avaliagao 
medica. 8,9 

■ Fratura exposta 

Ocorre quando ha ruptura da pele e dos tecidos moles subjacentes a lesao ossea, 
ocasionando a comunicagao direta da regiao da fratura com o seu hematoma. Para 
que uma fratura seja considerada exposta, nao ha necessidade de visualizagao do 
osso, mas apenas do contato dessa estrutura com cavidades contaminadas, como 
boca, tubo digestivo, vias respiratorias, vagina e anus. 10 

As fraturas abertas apresentam dois problemas distintos, mas estreitamente 
relacionados: a fratura em si e a lesao de partes moles, podendo ser causa de 
grande hemorragia, principalmente quando acomete a diafise do femur e os ossos 
do quadril. 

Os procedimentos no caso de fratura exposta sao: 

• Avaliar a extremidade quanto a perfusao, a sensibilidade e a motricidade 

• Controlar eventual hemorragia e cuidar de qualquer ferimento com curativo 
antes de proceder a imobilizagao do membro afetado 

• Imobilizar o membro, procurando coloca-lo proximo a posigao anatomica, da 
maneira menos dolorosa possivel para o acidentado. E importante salientar 
que imobilizar significa tirar os movimentos das articulagbes acima e abaixo 
da lesao, usando talas e protegendo (acolchoando) as proeminencias osseas 
para auxiliar na sustentagao do membro afetado 11 

• Nao tentar, sob nenhuma justificativa, recolocar o osso exposto de volta no 
seu eixo 

• Limpar o ferimento provocado pela exposigao do osso, colocar um curativo 


seco e fixa-lo combandagens. 


■ Amputaqao traumatica 

E a perda de parte ou da totalidade de urn membro, geralmente acompanhada de 
perda sangmnea. O controle da hemorragia deve ser obtido com um curativo 
compressivo; caso persista o sangramento, pode-se utilizar torniquete. 12 
Os procedimentos no caso de amputa^ao traumatica sao: 

• Limpar cuidadosamente a parte amputada com soro fisiologico ou lactato de 
Ringer (LR). Em seguida, envolve-la com gazes umedecidas com LR, 
colocando-a em um saco plastico depois 

• Colocar o saco deve ser colocado em um recipiente com agua e gelo a 
temperatura de 4°C a fim de maximizar a tolerancia isquemica dos tecidos. 
Nao deve ser utilizado gelo seco, para evitar criopatia. 

Os recentes avan^os obtidos com a microcirurgia vascular e do sistema 
nervoso periferico, associados as modernas tecnicas de “reconstru^ao” ossea e 
aos metodos de fixa^ao, como o de Ilizarov, possibilitaram a “salva^ao” de 
muitos membros que, pouco tempo atras, estariam fadados a amputa^ao. Quanto 
maior for o tempo de exposi^ao da parte amputada, porem, menor sera a chance 
de reimplante. 

O enfermeiro deve estar atendo aos problemas psicologicos que o individuo 
possa manifestar, providenciando o auxilio de um profissional da area assim que 
possivel. 

Controle da hemorragia 

O controle da hemorragia e uma prioridade no “ABODE” no atendimento inicial a 
vitima de traumatismo, pois, se o sangramento nao estiver controlado, o oxigenio 
e o fluido sairao totalmente pela ferida, nao importa quanto o individuo tenha 
recebido. 4 Esse controle pode ser obtido por: 

• Pressao direta: implica infligir pressao manual no local do sangramento, 
utilizando curativo com gaze ou compressa diretamente sobre a lesao 


Elevagao do membro: caso o controle do sangramento por pressao direta nao 
seja obtido, deve-se elevar a extremidade. Em razao da gravidade, o sangue 
tera algum retardo na chegada ao local do sangramento. Deve-se ter cuidado 
ao elevar uma extremidade fraturada ou com luxa^ao 

• Pontos de pressao: aplicar pressao profunda sobre uma arteria proximal a 
lesao. Os principais pontos de pressao do corpo sao a arteria braquial, que 
impede o fluxo para o antebra^o; a arteria axilar, para hemorragias mais 
proximais do membro superior; a arteria poplitea, que inviabiliza o fluxo para 
a perna; e a arteria femoral, na virilha, para hemorragias mais proximais do 
membro inferior 

• Torniquete: deve ser usado quando as alternativas anteriores nao estancaremo 
sangramento. 

Nos casos de hemorragia externa, a aplica^ao de pressao direta controlara a 
maior parte das hemorragias importantes ate que a vitima seja transportada para 
um local com disponibilidade de centro cirurgico ou outro equipamento. 

No mercado, ha disponibilidade de curativos cuja finalidade e promover a 
hemostasia, como atadura de HemCon® ou HemoBand®, composto de camadas 
de quitosana - polissacaridio natural e biocompativel derivado da casca de 
camarao. Outro produto e o QuikClot®, apresentado sob a forma de granulos de 
zeolito, mineral inerte. 13 
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48 Feridas Cirurgicas 

Maria Keiko Asakura 


Introdugao 

A ferida cirurgica e uma lesao programada e causada intencionalmente por um 
instrumento de corte, na maioria das vezes, sem perda de tecido. E uma quebra na 
continuidade de uma pele Integra e que podera atingir, alem das camadas da pele, 
tecidos, fascia, musculos, cavidades e orgaos. 1 

Neste capitulo, nao se pretende abordar as causas que levam a necessidade de 
uma interven^ao cirurgica, mas sim conhecimentos que poderao auxiliar no 
entendimento de alguns fatores relacionados com procedimentos e que podem 
interferir no curso de um resultado esperado de uma ferida cirurgica, por 
corre^ao, remo^ao, drenagem ou transplante. 

Os procedimentos cirurgicos sao passiveis de serem realizados em qualquer 
idade, e o fato de se conhecer as estruturas do organismo e as reaches esperadas 
apos essa interven^ao pode auxiliar os profissionais de saude a compreenderem 
melhor as diferen^as que existem nos processos de cicatriza^ao, pois, na maioria 
das vezes, as feridas agudas cirurgicas tendem a cicatrizar com facilidade. 2 O 
dominio de todas as fases de um processo de cicatriza^ao frente a um 
procedimento invasivo pode preparar esses profissionais para a tomada de a^bes 
com agilidade e eficiencia, pois algumas complicaq:bes podem ter repercussoes 
locais e sistemicas. 


Cicatrizagao 




A cicatriza^ao de uma ferida cirurgica que ocorre no tempo esperado reflete o 
sucesso do procedimento; contudo, quando ela nao ocorre, pode significar que a 
interven^ao nao foi bem-sucedida. 

A pele continua sendo a principal e melhor prote^ao do organismo, e sua 
repara^ao apos um procedimento podera variar de acordo com as altera^Ses 
funcionais em decorrencia da idade e da espessura da pele de acordo com as 
regioes do corpo. Outros fatores, como obesidade, doen^as associadas, 
complexidade do procedimento, tempo cirurgico prolongado, quebra de tecnica 
cirurgica ou procedimento de urgencia, tendem a prolongar a fase inflamatoria e 
interferir no processo cicatricial. 

Estrutura cirurgica ideal 

Um procedimento cirurgico tern inicio definido e um resultado final esperado. Por 
isso, com os instrumentais cirurgicos, equipamentos e acessorios adequados e em 
condi^Ses otimas para uso, alem de profissionais qualificados e capacitados, 
medicamentos e produtos medico-hospitalares em quantidade e qualidade 
suficientes, e possivel evitar algumas intercorrencias. 

Equipamentos e materiais de cirurgia 

Com o avan^o da industria na area da saude, foi possivel o desenvolvimento de 
equipamentos para a realiza^ao de interven^oes convencionais de maneira menos 
agressiva, como a videolaparoscopia e os procedimentos pouco invasivos, que, 
por serem mais objetivos, tendem a ter uma recupera^ao mais rapida, com menor 
tempo de interna^ao, menos dor e reduq:ao do custo hospitalar por cirurgia. 

O aumento da longevidade tern incentivado a realiza^ao de procedimentos em 
pessoas com idade avan^ada e a precisao diagnostica de patologias passiveis de 
corre^Ses em crian^as antes de seu nascimento tern aumentado progressivamente a 
realiza^ao de cirurgias cada vez mais complexas e sofisticadas, embora os fatores 
de risco a complicates sejammais significativos nessas faixas etarias . 3,4 


Sutura 


A recupera^ao de uma ferida pode estar relacionada com as condi^oes clinicas do 
paciente no momento em que foi submetido a intervengao. Um sangramento 
excessivo durante o procedimento podera ocorrer por uma quebra de tecnica, 
inabilidade do cirurgiao ou por disturbio de coagula^ao, este ultimo evitado se as 
condi(;des clinicas do paciente forem avaliadas rigorosamente. 

A importancia de um fio de sutura para o sucesso de uma cirurgia fez com que 
a industria investisse no aprimoramento dos materials utilizados em sua 
confec^ao, levando ao desenvolvimento de fios especificos para cada tipo de 
cirurgia, minimizando a dificuldade na escolha do fio mais adequado para o 
procedimento . 5 

A maioria dos locais abertos para a realiza^ao de procedimentos necessita ser 
reaproximada, sejam eles as camadas da pele, sejam a fascia, o peritonio, a 
ligadura de vasos, o musculo, a aponeurose, a cavidade, o orgao e o osso, para o 
que se tern a disposi^ao fios de sutura, grampos, clipes, aneis de anastomose 
adesivos e colas cirurgicas. 

O fio de sutura tende a provocar uma rea^ao tecidual, e quanto maior o seu 
diametro, maior sera essa rea^ao, o que acontece durante a passagem da agulha e 
do fio. Alguns eventos significativos por uma escolha inadequada poderao levar a 
um retardo no processo de cicatriza^ao com predisposi^ao a infec^ao, como a 
infec^ao do sitio cirurgico, e um rompimento de uma sintese ossea feita com fio 
ou fita metalica podera evoluir para uma nova interven^ao cirurgica . 6 Ja a 
deiscencia parcial ou completa de uma ferida podera se dar por consequencia de 
uma sutura muito apertada e diminui^ao da vasculariza^ao local ou pela ma 
qualidade do material utilizado na confec^ao do fio de sutura. 


Pos-operatorio 

Uma interven^ao cirurgica com sucesso nem sempre significa que havera uma 
recupera^ao satisfatoria e esperada da ferida. 

O tempo cirurgico aumentado como consequencia de um procedimento 
complexo, da dificuldade de acesso ao local a ser operado, da obesidade, da 
estrutura organizacional da sala cirurgica, das condi^oes do material e 


equipamento, do maior tempo de exposigao e da manipulate) excessiva de 
tecidos podera ocasionar o prolongamento da fase inflamatoria e interferir no 
processo de cicatriza^ao. Alem disso, podera comprometer a recupera^ao do 
paciente, pois, quanto maior esse tempo, maior sera a utiliza^ao de recursos 
mecanicos para manter a sua estabilidade hemodinamica. 

Algumas intercorrencias com a ferida cirurgica poderao surgir apos a alta 
hospitalar do paciente, e uma interagao entre o profissional de saude com ele e 
sua familia pode ser fundamental, pois os esclarecimentos sobre o procedimento a 
ser realizado e a evolu^ao de sua recupera^ao pos-operatoria sao capazes de 
contribuir para uma assistencia com qualidade e seguran^a em caso de 
intercorrencias. 

A qualifica^ao dos profissionais envolvidos podera fazer a diferen^a na 
recupera^ao de uma ferida cirurgica. A evolu^ao tecnologica levou ao surgimento 
de novos equipamentos e a realiza^ao de procedimentos complexos e 
sofisticados, mas nao mudou a responsabilidade profissional . 7,8 


References bibliograficas 

1. Dantas SRPE, Jorge AS. Feridas e estomas. Campinas: 2005. 

2. Dealey C. Cuidando de feridas: urn guia para a enfermeira. Sao Paulo: Atheneu; 1996. 

3. Loures DRR, Carvalho RG, Mulinari L, Silva Jr AZ, Schmidiin CA, Brommeistroet M, et at Cirurgia 
cardiaca no idoso. Rev Bras Cir Cardiovasc. 2000;15(l):l-5. 

4. Barbero MM. Tamanati C, Jatene MB, Atik E, Ishioka S, Ueda SS, Jatene AD. Videocardioscopia em 
cirurgia cardiaca pediatrica. Rev Bras Cir Cardiovasc. 1997; 12(3):254-9. 

5. Hering FLO, Gabor S, Rosenberg D. Bases tecnicas e teoricas de fios de sutura. Sao Paulo: Roca; 1993. 

6. Brasil Agencia Nacional de Vigilancia Sanitaria. Criterios Nacionais de Infect:oes relacionadas a 
Assistencia a Saude. Gerencia Geral de Tecnologia em Servi^os de Saude. Brasilia: Anvisa; 2009. 

7. Brasil Ministerio da Saude. Agencia Nacional de Vigilancia Sanitaria. Resolugao n° 2 de 25 de Janeiro de 
2010. Dispoe sobre o gerenciamento de tecnologias em saude em estabelecimentos de saude. 

8. Conselho Regional de Enfermagem do Estado de Sao Paulo - Coren-SP. Rede Brasileira de Enfermagem 
em Seguranga do paciente - Rebran SP - Polo Sao Paulo; 2010. 


49 Traumas Mamilares 

no Processo de 
Amamentagao 

Ana Cristina Freitas de Vilhena Abrao, Monica Antar Gamba, 
Kelly Pereira Coca e Marina Possato Cervellini 


Introduqao 

A amamenta^ao e pratica indispensavel a saude da crian^a e considerada a 
melhor forma de alimenta-la, pois constitui a base para o desenvolvimento 
biologico e emocional, alem de proporcionar prote^ao contra as infec^oes do 
primeiro ano de vida. 1 ' 3 Promove tambem diversos beneficios e, na crian^a, 
quando prolongada e exclusiva, esta associada a diminui^ao de doen^as cronicas 
durante a idade adulta. 1 ' 4 O tempo, a duragao e o padrao de amamenta^ao sao 
fatores que influenciam nesse efeito de prote^ao, que e mais expressivo quanto 
mais precoce for o seu inicio. 3 

A Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) recomenda que a amamenta^ao seja 
praticada nos primeiros 6 meses de forma exclusiva e continuada por 2 anos ou 
mais com a complementa^ao alimentar. 6 Apesar da recomenda^ao, a taxa de 
desmame tern representado um problema de saude publica, expressa por valor 
muito inferior ao recomendado. 

O trauma mamilar vem sendo relatado como um dos principais fatores causais 
do desmame precoce. 8,9 O abandono da amamenta^ao esta relacionado com a 
intensa dor vivenciada pelas mulheres nos primeiros dias pos-parto, sendo 
estimado que entre 80 e 96% delas experimentaram algum grau de dor, 26% 




queixaram-se de dor extrema e 65% apresentaram ainda algum tipo de dano nos 
mamilos. 10,11 

Para Santos et al. 12 , conhecer e entender o que sao as lesoes, realizar uma 
avalia^ao, entender suas causas e os fatores de risco para seu desenvolvimento 
possibilitam a toda equipe de saude implementar a^oes efetivas de preven^ao e 
tratamento. Mesmo nao sendo mais posslvel prevenir a ocorrencia de uma lesao, 
torna-se fundamental o conhecimento relativo as intervengoes que aceleram o 
processo de cicatriza^ao e reduzemos riscos de agravos e complicates. 

Nesse sentido, este capltulo se propoe a apresentar primeiro uma 
fundamenta^ao teorica relativa a anatomia da mama e do mamilo e, depois, 
descrever as principals classificaq:oes de lesoes mamilares, tratamentos e fatores 
associados referidos na literatura existente. 

Anatomia da mama e do mamilo 

A mama, um orgao derivado do tecido epidermico e considerado um anexo 
cutaneo, e formada por tecido glandular, conjuntivo (ou fibroso) e adiposo (ou 
subcutaneo), alem de vasos sangulneos, linfaticos e nervos. 13,14 Cada mama esta 
posicionada sobre a 2 ? e a 6- a costela - dois ter^os da mama repousam sobre a 
fascia peitoral que cobre o musculo peitoral maior e peitoral menor, e o outro 
ter^o repousa na fascia que reveste o musculo serratil anterior. Entre a mama e a 
fascia peitoral, esta o espa^o retromamario que possibilita a mama certo grau de 
movimento na fascia peitoral. 15 

A irriga^ao sanguinea da glandula mamaria e feita pelos ramos das arterias 
toracica interna e toracica lateral, ejetando na mama pelo 2°, 3- e 4- espa^os 
intercostais. O retorno venoso se faz por meio de uma serie de veias que 
acompanham as arterias correspondentes. A mama recebe inerva^ao dos ramos 
cutaneo anterior e lateral do 4-, 5- e 6- nervos toracicos, sendo formada, 
sobretudo, por neuronios somaticos sensitivos. Termina^oes nervosas sensitivas 
do mamilo e da areola sao especialmente importantes para a estimula^ao e a 
libera^ao de leite pelas glandulas mamarias. 16 

O tecido glandular e composto pelas glandulas mamarias, encontradas no 


interior das mamas e constituidas de 15 a 20 lobos septados e irradiados a partir 
da base dos mamilos. Os lobos estendem-se radialmente em dire^ao a parede 
toracica, ramificando-se em ductos menores. 13 Cada lobo e formado por urn grupo 
de lobulos, que, por sua vez, sao um conjunto de 100 ou mais alveolos mamarios 
glandulares, em que se encontram as celulas produtoras de leite. Os alveolos 
sao compostos de celulas mioepiteliais que sintetizam alguns componentes do 
leite e retiram outros do plasma sanguineo. 14 Ramsay et a/. 18 acrescentam, ainda, 
que o arranjo glandular radial nem sempre tern padrbes simetricos e pode estar 
imerso no tecido adiposo intraglandular. 

Agrupamentos de alveolos mamarios secretam leite no interior de uma serie 
de ductos mamarios que convergem para formar os ductos lactiferos. 15,16 Antes de 
chegar ao mamilo, esses canais alargam-se sofrendo uma expansao temporaria em 
razao do maior volume de leite que drena para o poro mamilar. Esse conceito 
passou a substituir a ideia da existencia de uma estrutura anteriormente conhecida 
como seio lactifero. 18-21 

Mais recentemente, novas pesquisas demonstraram, por meio de imagens de 
ultrassonografia da mama contralateral, que a elasticidade do sistema ductal torna 
possivel um grande aumento no diametro do ducto lactifero durante a descida e a 
produ^ao do leite, concluindo que os ductos lactiferos expandem-se quando estao 
proximos ao mamilo. 18,21 

Outros desvelamentos ocorreram com rela^ao a anatomia da mama. O tecido 
adiposo, por exemplo, que antes acreditava-se envolver somente a glandula 
mamaria, apresenta-se em tres regibes distintas: intraglandular, retromamario e 
subcutaneo. 14 Alem disso, a base do mamilo, que antes acreditava-se nao 
apresentar tecido gorduroso, apresenta uma quantidade minima de tecido adiposo 
subcutaneo. 18 

O tecido conjuntivo ou fibroso, denominado ligamento suspensor de Cooper, 
proporciona suporte estrutural a glandula mamaria e ao tecido adiposo. 18 

Com rela^ao ao tamanho e a forma dos mamilos, existe uma grande variante 
de anatomias, algumas delas complementando-se entre os autores da literatura, 
como mostrado a seguir. 



■ Mamilo protruso ou normal 

E quando se apresenta saliente, bem delimitado e protrai-se com facilidade, apos 
estimula^ao. A jun^ao mamilo-areolar forma um angulo quase reto (90°). 2 Uma 
subclassifica^ao do mamilo protruso quanto ao tamanho e o mamilo hipertrofico, 
com um tamanho exagerado que nao torna possivel a suc<^ao do recem-nascido. 22 

■ Mamilo semiprotruso 

E quando se apresenta pouco saliente, protraindo-se com dificuldade apos 
estimulo, sem delimita^ao precisa entre o mamilo e a areola, formando um angulo 
obtuso entre a jun^ao mamilo-areolar. 22 Utilizando-se da mesma definigao, outros 
autores classificam esse tipo de mamilo como piano, acrescentando que alguns 
podem se tornar pianos, em decorrencia do edema mamario e areolar dos 
primeiros dias de puerperio. 23-25 

Para Vinha 22 , o mamilo piano nao existe, pois admitir sua existencia seria 
aceitar a inexistencia da estrutura anatomica da papila mamaria, ressaltando ainda 
que a avalia^ao do tipo de mamilo e mais apropriada quando se realiza primeiro 
a estimula^ao para ocasionar a protrusao do tecido. 

■ Mamilo invertido ou umbilicado 

E quando se apresenta no sentido oposto ao protruso. Apos estimulos e 
exercicios, nao se exterioriza, conservando-se inalterado, e com o estimulo da 
suc^ao pode tornar-se aplainado com a areola, revelando uma pele semelhante a 
mucosa. 22 

Walker 23 acrescenta que esse tipo de mamilo e resultado de uma falha de 
desenvolvimento no periodo embrionario do tecido mamario. Anatomicamente, 
tern ductos lactiferos mais curtos e altera^ao fibrosa do tecido conjuntivo 
subareolar, que seguramo mamilo e impedem-no de ser projetado exteriormente. 
Esse tipo de mamilo pode ser chamado tambem de retraido, quando apresenta 
uma area em forma de fenda em sua extremidade. Han e Hong 26 ressaltam ainda 
que a retra^ao e causada pela alta resistencia das fibras de colageno e ocorrencia 
de fibrose, sendo a varia^ao desta fator de diferencia^ao entre os mamilos 


invertidos emtres graus: 

• Grau 1: o mamilo exterioriza-se de modo facil quando manipulado 
manualmente. Mantema protrusao e contem fibrose minima 

• Grau 2: o mamilo pode ser exteriorizado, mas nao mantem sua protrusao e, 
aos poucos, retorna ao interior da areola. Apresenta fibrose moderada abaixo 
do mamilo 

• Grau 3: o mamilo nao se exterioriza ou apenas pequena parte dele o faz, 
apresenta laterais com grave fibrose e pouco tecido macio abaixo do mamilo. 

■ Mamilo pseudoinvertido ou pseudoumbilicado 

Parece ser invertido, mas, quando ocorre estimula^ao, ele exterioriza-se ou pode 
protrair-se pobremente, tornando-se temporariamente semelhante ao semiprotruso 
e voltando, a seguir, a posigao de inversao; a pele de sua superficie assemelha-se 
a mucosa quando exteriorizada. 22 ' 24 Terrill e Stapleton 27 acrescentam que o tecido 
conjuntivo esta deficiente neste tipo de mamilo, mas que o comprimento dos 
ductos e normal e a suc^ao correta do neonato e suficiente para alongar o mamilo. 

■ Mamilo sulcado 

Apresenta sulcos que dobram sobre si mesmos, apenas em parte de sua 
extremidade. Ao estimulo, o mamilo protrai-se, e a pele de sua superficie 
assemelha-se a mucosa. Esse tipo de mamilo tern potencial de reter umidade 
quando em processo de aleitamento; quando o tecido se retrai, pode se tornar 
macerado, alemde servir como local de crescimento de fungos oubacterias. 24 

■ Mamilo duplo ou bifurcado 

Recebe o nome de politelia intra-areolar, um quadro hereditario no qual cada 
mamilo pode apresentar seu proprio sistema de ductos e estar em uma ou duas 
areolas. Acredita-se que essa ocorrencia pode ser causada pela divisao 
embrionaria intrauterina da mama e do mamilo. Esse tipo de mamilo pode ser 
completamente separado do outro ou estar unido por uma crista de tecido areolar; 
alguns arranjos podemter ainda aspecto de amora. 23,24 


Ainda com rela^ao a forma do mamilo, Sanuki et a/. 28 realizaram um estudo 
com 300 mulheres japonesas (600 mamas), no qual mediram o diametro do 
complexo mamilo-areolar e a altura do mamilo, classificando-o emquatro tipos: 

• Tipo 1: quando a altura do mamilo e maior que o diametro 

• Tipo 2: quando a altura do mamilo e menor que o diametro 

• Tipo 3: quando o mamilo e invertido 

• Tipo 4: quando o mamilo tern outras formas, como multiplos ou dividido. 

Pele da mama e do complexo mamilo-areolar 

A pele e um orgao responsavel por varias fun^oes vitais, o que inclui proteger 
contra agentes fisicos, quimicos e biologicos, realizar a termorregula^ao, evitar a 
perda excessiva de agua pelo corpo e receber constantemente informa^oes sobre 
o ambiente e envia-las ao sistema nervoso central. 29,30 Secre^oes oleosas sobre a 
superficie formam uma pelicula acida, com pH entre 4 e 6,8, que impermeabiliza 
o corpo e retarda o crescimento da maioria dos agentes patogenicos. 16 

De espessura variavel, a pele tern em media 1,5 mm: 6 mm aproximadamente 
em areas mais expostas ao uso e desgaste, como a planta do pe e palma das maos, 

e cerca de 0,5 mm de espessura, em palpebras, papilas mamarias e membranas 
timpanicas, nas quais se apresenta mais fina. 16 

A pele e formada por tres camadas principais, a epiderme, a derme e a tela 
subcutanea, que a liga aos orgaos subjacentes. 16 

A mama e recoberta por uma pele delgada, lisa, elastica, mais clara que a do 
resto do corpo, diferenciando-se em sua por^ao central na qual se torna mais 
espessa, enrugada e pigmentada, formando o complexo mamilo-areolar (areola e 
mamilo). Essa regiao apresenta uma pigmenta^ao que varia de rosea a marrom e 
apresenta-se ricamente inervada, por fibras sensitivas somaticas (conduz 
impulsos nervosos ao hipotalamo, atuando na regula^ao da secre^ao dos 
hormonios prolactina e ocitocina) e fibras autonomicas simpaticas (para 
vasoconstri^ao e contraq:ao das fibras musculares lisas). 14,17 

A regiao da areola e circular, pode apresentar de 1,5 a 10 cm de diametro, 
esta sobre uma fina camada de musculo liso, cujas fibras distribuem-se nos 


sentidos circular e radial, e sua contragao e responsavel pelo seu enrugamento 
quando estimulada por frio, excita^ao sexual e emo^ao.’ No centro da areola, 
encontra-se o mamilo, que pode apresentar media de 1,5 a 2 cm de diametro; e, 
em seu interior, os ductos lactiferos estao envolvidos por fibras musculares lisas 
longitudinais e circulares, responsaveis por seu enrijecimento e sua eje^ao 
lactea. 13,15,31,32 A superficie da areola apresenta-se irregular e rugosa, contendo 
foliculos pilosos, glandulas sebaceas, sudoriparas e areolares (ou de 
Montgomery). 14,17,33-36 

Durante a gestagao e a lactagao, as glandulas de Montgomery aumentam de 
volume e pronunciam-se na superficie areolar, denominando-se tuberculos de 
Montgomery. 14,33 ' 36 A estrutura do tuberculo de Montgomery contem glandulas 
sebaceas e lactiferas e, com frequencia, os ductos de ambas terminam bem 
proximos ou bifurcam-se dentro do tuberculo de Montgomery, promovendo a a^ao 
lubrificante e protetora para a pele, secretando uma pequena quantidade de leite 
durante a lacta^ao. 14,17,33-35 

Complementando o trabalho de Smith et a/. 34 , alguns autores observaram que 
nem todos os ductos lactiferos emergem do tecido glandular em dire^ao a 
superficie do mamilo, mas podem fundir-se ao ducto da glandula sebacea ou 
terminar em uma abertura proxima, ainda na epiderme areolar. Esses autores 
acrescentam, ainda, que a maior parte dos ductos lactiferos (em media, 17 a 27) 
encontra-se aglomerada na regiao central do mamilo e, em sua superficie, 
apresentam-se em media 5 a 8 ductos, podendo ainda estreitar-se ou fundir-se 
entre eles, utilizando o mesmo poro para sua saida ate a superficie 
mamilar. 20,34,35,37 

Com rela^ao ao diametro e a profundidade dos ductos, Ramsay et a/. 18 
constataram que os ductos lactiferos tern em media 2 mm de diametro e sao 
superficiais e de facil compressao, com profundidade de 0,7 a 7,9 mm da 
superficie da pele areolar. Mais especificamente, Rusby et air c demonstraram por 
meio de cortes sagitais do mamilo e da areola diferen^as morfologicas, de acordo 
com a profundidade de cada regiao. 



Lesoes mamilares 

Podem ser definidas como qualquer ferimento ou mudan^a patologica na pele do 

mamilo ou, ainda, como solu^ao de continuidade da pele do mamilo e/ou da 

areola. 8,39 Quanto a classifica^ao das lesdes mamilares, e possivel encontrar as 

describes a seguir. 

■ Segundo Biancuzzo 38 

As lesoes sao classificadas de acordo coma sua manifesta^ao na pele. 

Lesoes vasculares 

• Equimose: contusao arroxeada ou area de vermelhidao na areola, geralmente 
em razao da pega assimetrica do bebe. Pode tambem ocorrer quando a mae 
dorme durante a mamada e nao consegue sustentar o bebe, deixando o mamilo 
descentralizado 

• Petequia: pequenos pontos violeta ou vermelhos resultantes de sangue parado 
abaixo da derme 

• Hematoma: lesao elevada em razao do sangue preso nas camadas da pele, 
como resultado de um trauma, tambem chamado de “bolhas de sangue”. 

Mudanqa da cor ou textura da pele 

• Marcas de compressao: a pele da regiao mamilo-areolar apresenta uma faixa 
horizontal ou vertical de colora^ao branca, azul ou vermelha, em geral na 
extremidade do mamilo, em razao da pega inadequada 

• Eritema: a pele do mamilo e/ou da areola apresenta-se rosea ou vermelha 
brilhante, e pode estar relacionada com candidiase 

• Placas: a pele do mamilo apresenta-se com uma placa branca, geralmente esta 
relacionada com candidiase e acompanhada de vermelhidao e eritema 

• Papulas: lesbes circunscritas e elevadas, caracterizam-se como uma condi^ao 
cutanea em resposta a uma rea^ao alergica pelo uso de cremes ou perfumes 
aplicados nos mamilos 


Macera^ao: a pele do mamilo e da areola apresenta-se levemente 
esbranqui^ada, decorrente da frequente exposigao ao meio umido, por 
vazamento do leite e uso inadequado de absorventes para seios ou aplicagao 
em excesso de pomadas 

• Descama^ao: pode ocorrer em razao do processo alergico ou da pele 
ressecada 

• Crosta: aparece em razao do processo de cicatriza^ao, quando o exsudato 
seroso e/ou sanguinolento resseca sobre a lesao. 

Soluqoes de continuidade da pele 

• Fissura: lesao superficial e linear, comperda da epiderme na regiao da jun^ao 
mamilo-areolar ou mamilar, decorrente de mau posicionamento ou pega 
inadequada da crian^a, mama muito grande ou volumosa ou por estiramento 
do mamilo 

• Ulcera: lesao mais profunda que a fissura. A perda da epiderme e derme 
forma uma depressao maior na pele, como “carne crua”; geralmente, as 
ulceras sao resultantes de traumas prolongados e fissuras nao tratadas 

• Abrasao: perda da epiderme ocasionada pela fric^ao; pode ocorrer quando a 
gestante raspa a toalha nos mamilos ou pela bomba tira-leite, quando sua 
lateral nao e de tamanho adequado. 

Mudanqa na forma da pele 

• Edema: os mamilos ou a mama podem ficar edemaciados apos a amamenta^ao 
e em resposta a descida do leite nos primeiros dias de aleitamento 

• Veslculas e bolhas: ambas sao lesoes (as veslculas sao salientes com 
diametro menor que 1 cm e bolhas sao mais elevadas com diametro maior que 
1 cm) que ocorrem na jun^ao mamilo-areolar ou areola pela fric^ao dessas 
regioes, quando o bebe realiza a pega com o labio inferior voltado para 
dentro 

• Cisto: lesao do tipo llquida ou semissolida, circunscrita e elevada, apresenta- 
se como um ponto branco menor que 1 mm de diametro, isolado, entre a 


abertura dos ductos na extremidade do mamilo. Geralmente, e de cor branca, 
em razao de seu preenchimento pelo leite humano. Acontece mesmo quando a 
pega esta correta e pode ocorrer dor 

• Compressao: esse tipo de lesao na pele pode mudar o formato do mamilo 
quando este parece estar “esmagado” apos o termino da mamada ou quando 
aparecem faixas na pele marcadas pela compressao local por meio da pressao 
negativa da suc(;ao. As faixas de compressao sao inicialmente brancas, 
progredindo para vermelho e roxo, localizadas na regiao da jun^ao mamilo- 
areolar, na extremidade do mamilo ou no comprimento do mamilo, podendo 
ser verticals, horizontais ou diagonals. Podem ocorrer extravasamento de 
exsudato e forma^ao de crostas, e, em seguida, a forma^ao de uma fissura. 
Geralmente, ocorrem em razao de o bebe apresentar uma dificuldade de pega, 
freio lingual curto, estilo de sucgao rapido e vigoroso ou posicionamento 
incorreto. Ha sensa<^ao de dor do tipo picada, mordida ou beliscao. 

■ Segundo Vinha 

Ao analisar a proposta de Vinha 22,39 nos anos de 1994 e 1999, observa-se que a 

classifica^ao do trauma mamilar inclui: 

• Mamilo integro: quando apresenta a estrutura anatomica completa 

• Fissura: ulcera^ao linear ou solu^ao de continuidade tipo fenda, com 
comprometimento da epiderme e/ou da derme, localizando-se na jun^ao 
mamilo-areolar e/ou na superficie do mamilo; divide-se empequena, media e 
grande. Fissuras pequenas medem ate 3 mm de diametro e provocam dor a 
sucgao apenas nas primeiras sugadas. As medias medem ate 6 mm de 
diametro e a dor demora a desaparecer. Ja as grandes sao maiores que 6 mm 
de diametro, com dor durante toda a suc^ao, podendo ocorrer sangramento 

• Escoria^ao: frequente nos mamilos do tipo semiprotrusos que se apresentam 
esfolados, com ruptura da epiderme e expondo parte da derme. Geralmente, a 
lesao tern formato de meia-lua, podendo apresentar sangramento e dor durante 
toda a mamada 

• Erosao: frequente nos mamilos do tipo invertido e pseudoinvertido, a lesao 


apresenta urn desgaste de toda a superficie da pele, com remo^ao da epiderme 
ou derme. Esse tipo de lesao ocasiona dor intensa durante a mamada 

• Vesiculas: ha pequenas bolhas na superficie do mamilo 

• Dilacera^ao: a regiao mamilo-areolar apresenta-se “rasgada” ou dilacerada, 
em decorrencia da pressao negativa exacerbada por bomba tira-leite, leite 
(vesiculas brancas) ou, na areola, pontos de sangue “pisado” ou coagulado. 
Ha sensa^des de ardor e sensibilidade exagerada, piorando logo apos a 
amamenta^ao. 

■ Segundo Mohrbacher 40 

A classifica^ao do trauma mamilar apresenta-se diferente das demais. Com base 
no conhecimento dermatologico do cuidado as ulceras de pressao e pela ampla 
experiencia na area do aleitamento materno, no atendimento as mulheres com 
lesoes mamilares, uma pesquisadora elaborou um sistema de quatro estagios do 
trauma mamilar: 

• Estagio 1: superficie intacta com dor ou irrita^ao e sem solu^ao de 
continuidade. Podemocorrer vermelhidao, edema, areas arroxeadas ou pontos 
vermelhos 

• Estagio 2: superficie com solu^ao de continuidade com possibilidade de dor, 
abrasao, ruptura superficial da pele ou fissura, faixas de compressao, 
hematoma e ulceras superficiais 

• Estagio 3: erosao de espessura parcial com solu^ao de continuidade na pele 
envolvendo a destrui^ao das camadas da epiderme ate a camada inferior da 
derme. Pode incluir fissura profunda, bolhas e ulcera^ao profunda 

• Estagio 4: erosao de espessura total com dano profundo atraves da derme, 
podendo incluir total erosao de algumas partes da derme. 

As lesdes mamilares descritas conforme esse estadiamento encontram-se no 
The Breastfeeding Atlas, de Clay e Hoover. 24 


Cicatrizagao de lesoes 


Com o rompimento tecidual, inicia-se o processo de reparo, que varia conforme a 
extensao e a gravidade da lesao. Na lesao superficial e na ferida de espessura 
parcial, ocorrem perda de epiderme e parte da derme; nesse caso, a reparagao 
acontece por regenera^ao tecidual, sendo o resultado uma cicatriz praticamente 
imperceptivel. 41 O processo de regenera^ao ocorre porque a arquitetura do tecido 
conjuntivo esta intacta, havendo crescimento de celulas e tecidos para substituir 
estruturas perdidas e tambem a diferencia^ao e prolifera^ao de celulas-tronco. 42 

Na ferida de espessura total, ocorre a perda completa da derme e a 
profundidade chega a tela subcutanea, caso em que a repara^ao acontece pela 
cicatriza^ao da ferida e necessita de forma^ao de um novo tecido (tecido de 
granula^ao), sendo o resultado uma cicatriz perceptivel e pronunciada. 41 

A cicatriza^ao de feridas e um processo complexo que envolve uma cascata 
de eventos celulares e moleculares que interagem para que ocorram a 
repavimenta^ao e a reconstituigao do tecido. 41 A cicatriza^ao acontece quando os 
tecidos sao intrinsecamente incapazes de promover a regenera^ao (p. ex., no 
cora^ao ou no cerebro) ou a arquitetura do tecido conjuntivo e danificada. No 
caso da cicatriza^ao da ferida cutanea, o tecido final pode nao ser funcionalmente 
perfeito, os apendices epidermicos (pelos, glandulas e cabelo) nao se regeneram 
e a cicatriz substitui o colageno anteriormente eficiente na derme de origem, 
deixando-a commenos elasticidade e tonus. 42 

Com rela^ao a lesao mamilar, Vinha 22 demonstra que a cicatriz resultante de 
uma lesao do tipo fissura apresenta-se discretamente arroxeada, ja a cicatriz 
resultante da lesao do tipo erosao ou escoria^ao e mais evidente. 

O processo de cicatriza^ao esta dividido em tres fases que se sobrepoem de 
forma continua e temporal: inflamatoria, proliferativa e de remodelagem 16,43 
Outros autores classificam esse processo de maneira mais completa, dividindo-o 
em cinco fases: coagula^ao, inflamagao, proliferaq:ao, contra^ao da ferida e 
remodela^ao. 41 

■ Fase inflamatoria 

A fase inicial da cicatriza^ao ocorre entre 0 e 3 dias apos o surgimento do 
ferimento, quando se inicia o extravasamento sanguineo que preenche a area 


lesionada com plasma e elementos celulares, sobretudo plaquetas. A agregagao 
plaquetaria e a coagula^ao sanguinea geram urn tampao rico em fibrina, que, alem 
de restabelecer a hemostasia e formar uma barreira contra a invasao de 
microrganismos, organiza a matriz provisoria necessaria para a migragao 
celular. 43 

Alem disso, ocorre a libera^ao de substancias vasoativas, protelnas adesivas, 
fatores de crescimento, proteases e inumeros mediadores quimicos, como os 
leucocitos polimorfonucleares (PMN), macrofagos e linfocitos. Os PMN chegam 
no momento da lesao tecidual e ficam por urn perlodo entre 3 e 5 dias, sendo 
responsaveis pela fagocitose das bacterias. 41 

Uma crosta e formada com o ressecamento do coagulo, cobrindo e protegendo 
a area lesionada. Logo em seguida, mecanismos para destruir as bacterias sao 
ativados e camadas de celulas mortas isolam a area da ferida. As respostas que 
limitam a lesao e promovem a cura, em conjunto, recebem o nome de inflama^ao 
e caracterizam-se por vermelhidao, aquecimento, edema e dor. 16 

O macrofago ativado e a principal celula do processo de reparo tecidual nesta 
fase. Permanece na lesao do 3- ao 10- dia, degradando e removendo componentes 
do tecido conjuntivo danificado, como colageno e elastina, fagocitando bacterias 
e secretando varios fatores de crescimento, como o PDGF, o TGF-(3, o fator de 
crescimento dos fibroblastos (FGF) e o VEGF, que direcionam a forma^ao do 
tecido de granula^ao. 41 

■ Fase proliferativa 

Responsavel pelo fechamento da lesao tecidual, ocorre entre 3 e 24 dias apos a 
mesma. 41 Os fibroblastos produzem a nova matriz extracelular necessaria ao 
crescimento celular, e os novos vasos sanguineos carreiam oxigenio e nutrientes 
essenciais ao metabolismo celular local. 

A fase de prolifera^ao epitelial inicia-se por estimula^ao mitogenica e 
quimiotatica dos queratinocitos. Tao importante quanto a reepiteliza^ao, da inicio 
ao processo de reparo, ou seja, a forma^ao do chamado tecido de granula^ao. 43 


Angiogenese 


Etapa fundamental do processo de cicatriza^ao, na qual novos vasos sangmneos 
sao formados com base nos vasos preexistentes. Os novos vasos participam da 
formagao do tecido de granula^ao e suprem de nutrientes e de oxigenio o tecido 
em crescimento. 39 E um processo dinamico, regulado por sinais presentes, tanto 
no soro quanto na matriz extracelular, cuja indu^ao esta atribuida ao FGF acido 
ou basico. Subsequentemente, outras moleculas participam desse processo, 
incluindo o VEGF, o TGF-(3, a angiogenina, a angiotropina e a angiopoetina. 16,43 

Matriz extracelular 

A matriz extracelular e importante para o crescimento e a manuten^ao dos vasos, 
pois, alem de agir como “plataforma” de suporte a migra^ao celular, o faz como 
reservatorio e modulador da libera^ao de fatores de crescimento, como o FGF2 e 
o TGF-p. Auxilia tambem na produ^ao e na organiza^ao de componentes como a 
fibronectina, o colageno, a vibronectina, a tenascina e a laminina. 43 

■ Fase de remodelagem 

Ultima das fases, tern dura^ao de meses e e responsavel pelo aumento da for^a de 
tensao e pela diminui^ao do tamanho da cicatriz. 31 Ocorre de 24 dias a 2 anos 
apos a lesao tecidual. 43 

Reformulaq:oes do colageno, melhoria nos componentes das fibras e 
reabsor^ao de agua sao eventos que tornam possivel o remodelamento, 
aumentando a for^a da cicatriz e diminuindo sua espessura. Em seguida, a 
neovasculatura diminui e a cicatriz passa a ser avascular. 41 

Se a ferida e grave, o tecido de granula^ao pode desenvolver um tecido 
cicatricial, com fibras colagenas mais densas, sem camada epidermica, com 
menos vasos sangmneos e pelos; glandulas e receptores de sensibilidade podem 
estar ausentes. 16 No processo de cicatriza^ao normal, a pele tern 80% da for^a de 
tensao que tinha anteriormente, nao e volumosa e e plana. 41 

Varios sao os fatores gerais que interferem negativamente no processo de 
reparo tecidual, como diabetes, esclerose sistemica, anemia, desnutri^ao, 
disfun^ao renal, quadros infecciosos e altera^bes de coagula^ao. Outros fatores, 
de ordem local, tambem tornam esse processo de dificil resolu^ao, impedindo ou 


retardando a restaura^ao dos tecidos, como a tecnica cirurgica, a infec^ao, o uso 
de drogas topicas e o ressecamento durante a cicatriza^ao. 41 Mandelbaum et al. 41 
acrescentam, ainda, que as feridas abertas formam crostas e reepitelizam mais 
lentamente. 

A cicatriza^ao de lesbes mamilares e, particularmente, dificil, pois o mamilo 
esta exposto ao trauma recorrente pela suc^ao do recem-nascido no momento das 
mamadas e a lesao fica exposta a flora da pele materna e a flora oral do recem- 
nascido. Alem disso, a lesao muda de meio umido (cavidade oral do recem- 
nascido) para seco (ar) e seco com atrito (roupas) entre as mamadas. Esses 
fatores resultam no ciclo de dano, cicatriza^ao e, novamente, dano, existindo 
ainda a possibilidade de infec^ao. 44 Alem de potencialmente recorrentes, podem 
causar disturbios ao tecido cutaneo, de tal forma a reduzir a taxa de epiteliza^ao e 
atrasar a cicatriza^ao, emcompara^ao a outros tipos de lesbes. 45 

Por sua vez, o tratamento da lesao exige a identifica^ao da causa e sua 
corre^ao, e a associa^ao de um agente topico pode ser feita para acelerar o 
processo de repara^ao tecidual. No entanto, entende-se que a indicagao de 
agentes exige conhecimento das camadas da pele do mamilo, bem como das 
caracteristicas do processo de repara^ao. 

As condutas descritas na literatura para a preven^ao e recupera^ao dos 
tecidos mamilares sao divididas em: preven^ao/prote^ao, tratamento umido e 
tratamento seco. 9 A preven^ao da lesao mamilar esta fundamentada na corre^ao 
da tecnica inadequada durante a amamentagao. Entre os cuidados orientados, ha a 
realiza^ao da flexibilidade areolar antes de colocar a crian^a para mamar, com o 
objetivo de evitar que ela abocanhe apenas o mamilo durante a apreensao, e a 
retirada da crian^a da mama adequadamente, para evitar pressao negativa 
exacerbada no mamilo. 4,46,47 Outras medidas recomendadas sao amamentar sob 
livre demanda, manter os mamilos secos, nao usar produtos que retiram sua 
prote^ao natural e evitar o uso de protetores de mamilo. 48 

As medidas de protegao tern como objetivo a minimiza^ao ou ate mesmo o 
alivio da dor quando de lesbes, sendo elas: orientagao de diferentes posigoes da 
crian^a para amamentar, inicio da mamada pela mama menos lesionada, ordenha 
da mama ate que o reflexo de eje^ao seja desencadeado antes de oferece-la a 



crian^a (para evitar sugadas fortes) e uso de analgesicos sistemicos via oral, 
quando necessario. 24,48,49 A concha protetora e largamente utilizada entre as 
mulheres que amamentam, mas nao tem indica^ao comprovada por estudos e pode 
favorecer o surgimento de macerates. 48 

Quando ha lesao mamilar, sao necessarias medidas de tratamento no sentido 
de promover e acelerar a repara^ao tecidual. O tratamento umido tem como 
objetivo formar uma camada protetora que evite a desidrata^ao das camadas mais 
profundas da epiderme. Muitos sao os tratamentos utilizados, porem poucos os 
comprovados cientificamente. 

O uso do leite materno na regiao mamilo-areolar tem sido recomendado por 
especialistas por suas caracteristicas anti-infecciosas, o que, emteoria, ajudaria a 
prevenir complicates das lesSes, como a mastite. 4,48 

A lanolina purificada vem sendo utilizada para tratamento da lesao mamilar e 
mostrou-se util na diminui^ao da lesao, quando comparada ao tratamento apenas 
com leite materno. 11 Seu uso na dor dos mamilos tambem foi positivo, sobretudo 
entre o 6- e o 10- dia pos-parto. 51 Um estudo de revisao sistematica publicado 
recentemente concluiu que o uso de lanolina no tratamento das lesoes mamilares 
classifica-se como categoria B e nivel de evidencia cientifica 2. 52 

Outro produto muito usado atualmente, a placa de hidrogel, vem sendo 
recomendado pela capacidade de absor^ao do excesso de fluido, favorecimento 
do meio umido, redu^ao do risco de macera^ao da pele e promogao do alivio da 
dor mamilar. Pode ser usado como barreira mecanica contra contamina^ao e 
fricgao, porem os estudos cientificos ainda nao sao conclusivos. 51 Apesar de suas 
vantagens, um estudo apresentou indice significativo de infecgao, o que mosba a 
necessidade de outras pesquisas para embasar sua indicate. 53 

Quanto ao tratamento seco dos traumas mamilares, tem-se o uso de luz 
artificial e banho de sol. A exposi^ao ao sol e recomendada em horarios 
determinados, utilizando-se sempre o leite materno para evitar ressecamento. 4,48 A 
exposi^ao a luz artificial e orientada com o objetivo de substituir o sol, que nem 
sempre esta disponivel, porem seu uso nao promove o mesmo efeito. Tais 
recomenda^Ses sao discutiveis por falta de embasamento pela literatura. 

Essas considera^Ses levam a uma reflexao a respeito do uso da luz, mais 



especificamente do laser, como possivel alternativa para estimular a rapida 
cicatrizagao dos traumas mamilares. Atualmente o laser para o tratamento de dor 
e cicatrizagao de ulcerates ja e empregado com bons resultados e, para os 
traumas mamilares, parece ser muito promissor. 54 

Estudo clinico controlado randomizado, duplo-cego, realizado com 59 
mulheres com lesao mamilar mostrou que o laser em baixa intensidade reduziu o 
escore de dor em dois pontos durante a mamada, imediatamente apos a 
interven^ao, nas primeiras 24 h. No entanto, com rela^ao a repara^ao tecidual, os 
resultados nao foram estatisticamente significativos para a melhoria dos 
parametros clinicos analisados, Colorado do tecido, ocorrencia de edema, 
exsudato, condi^ao da borda e area da lesao, embora o grupo de intervengao 
tenha demonstrado um comportamento mais favoravel ao controle. 55 

O tratamento da lesao mamilar continua a ser um desafio para os profissionais 
da area, em razao das dificuldades para comprovar os beneficios de diversos 
tratamentos e da falta de classifica^ao padronizada e validada. 

Estudos com doses e terapeutica diversas tambem poderao contribuir para a 
escolha efetiva do tratamento com laser para a dor durante o processo de 
amamenta^ao, bem como mostrar beneficios na repara^ao tecidual das lesdes 
mamilares. 

Seu uso aliado a corre^ao dos aspectos relacionados com a observa^ao da 
mamada e uma conduta que promove melhor qualidade de vida a mulher que 
inicia a amamenta^ao com dificuldades. 

Fatores associados ao aparecimentodas lesoes 

Muitos sao os fatores que contribuem para o desenvolvimento de lesbes nos 
mamilos, e a caracteriza^ao do tipo de lesao pode contribuir para a identifica^ao 
da causa de seu aparecimento e, consequente, para o tratamento do trauma. 

Quanto ao preparo inadequado dos mamilos durante a gesta^ao, representado 
por uso de creme/pomada, estimula^ao da regiao com bucha, bem como 
exercicios para mamilos semiprotrusos e malformados, embora sejam 
consideradas praticas comuns, sao contraindicadas, uma vez que podem 


contribuir para o aparecimento de lesSes mamilares, pois determinam a 
descama^ao da pele da regiao mamilo-areolar, predispondo ao trauma. 39,56 ' 58 O 
uso de lanolina como metodo preventivo nao tem embasamento cientifico. A nao 
recomenda^ao do uso de qualquer produto na regiao justifica-se pela altera^ao 
fisiologica da mama durante a gestagao. As glandulas sebaceas tornam-se 
hipertroficas e salientes e sao responsaveis pela libera^ao de substancia oleosa 
para lubrifica^ao natural da pele dos mamilos e da areola. 59 

Outra pratica utilizada e a higiene dos mamilos, antes ou apos a amamenta^ao. 
O uso de sabao ou mesmo alcool para sua higiene pode deixar os mamilos 
ressecados e suscetiveis as lesSes, o que o contraindica. 10,47,49 

Mamilos invertidos e pseudoinvertidos podem dificultar uma preensao 
adequada, ocasionando lesSes mamilares. 43,60 Os mamilos pseudoinvertidos, ao se 
exteriorizarem, apresentam-se umidos, com pele sensivel e aspecto de mucosa, 
propiciando lesSes a sucgao. 39 Os invertidos tem variagao de tecido fibroso, o 
que dificulta sua distensao durante a pega correta. 2 Um estudo mostrou que 
mamilos semiprotrusos e malformados sao fatores de risco ao aparecimento das 
lesSes mamilares. 46 

A despigmentagao da regiao mamilo-areolar e observada quando a mulher faz 
uso de cremes durante a gesta^ao. 9 Poucas sao as investigates realizadas no 
sentido de identificar se essa pratica tem efeito na ocorrencia da lesao mamilar. 46 

O ingurgitamento, condi^ao mamaria definida como estase lactea e/ou 
congestao vascular e/ou linfatica, e considerado um fator causal para o 
aparecimento de lesSes mamilares porque dificulta a preensao correta da regiao 
mamilo-areolar pela crian^a. 39,40,47 Essa intercorrencia aumenta 12 vezes as 
chances de aparecimento de lesao mamilar. 46 

Outras causas tambem podem ser citadas para o aparecimento de lesSes 
mamilares, como infec£ao da regiao mamilo-areolar, uso de conchas e protetores 
de mamilos. 56,48,61,62 A infec£ao tem sido relatada como importante fator 
desencadeante da lesao mamilar ou mesmo como uma barreira para sua repara^ao 
tecidual. 2 

No que se refere aos fatores relacionados com a crian^a para o 
desenvolvimento do trauma, tem-se posicionamento, pega e suc^ao inadequados 



durante a amamenta^ao. 63 Observa-se que o posicionamento adequado em relagao 
a mama e descrito como fundamental para o sucesso da amamenta^ao. Cabega e 
corpo devem estar alinhados, a boca de frente para a areola e o corpo proximo e 
voltado a mae, com as nadegas apoiadas. 4 Varios estudos mostram que a posigao 
inadequada da crian^a pode desencadear o aparecimento do trauma mamilar, 
porem poucas sao as referencias que comprovam tal afirma^ao. 48,61,63 

A preensao da regiao mamilo-areolar e um passo importante para o inlcio da 
mamada. Caracteriza-se como adequada quando os labios estao virados para fora, 
a boca bem aberta, as bochechas arredondadas e o queixo tocando o peito da 
mae. 4 Uma vez inadequada, pode dificultar a drenagem do leite, a respira^ao e a 
degluti^ao. 64 

Um estudo publicado em 2009 mostrou que a posigao inadequada da crian^a, 
a boca pouco aberta e o labio inferior virado para dentro sao fatores associados 
ao aparecimento de lesao mamilar. 63 

A suc^ao eficiente esta relacionada com uma boa preensao e e considerada 
uma a^ao preventiva para lesoes mamilares, assim como para altera^Ses da 
arcada dentaria, sindrome do respirador bucal, degluti^ao atipica e altera^oes 
fonoarticulatorias. 64 

Ja uma suct^ao nao eficiente, caracterizada por movimentos rapidos da lingua 
sob o mamilo em dire^ao ao palato duro, com minimo movimento da mandibula, 
pode desencadear lesao pela falta de oxigena^ao do mamilo, em razao da 
permanencia constante de pressao negativa, causada pelos espa^ados movimentos 
de degluti^ao, que nao possibilitam a entrada de ar na cavidade oral. 64 
Geralmente, a crian^a desenvolve suc<^ao nao eficiente ao termino da mamada, 
apos sentir-se satisfeita, ou durante toda a mamada, comum nos primeiros dias 
dos recem-nascidos. 60 Quanto a suc<^ao vigorosa, pode ser observada nos 
primeiros dias pos-parto ou em situa^ao de baixa produ^ao lactea. 65 
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50 Amputates | 

Novos Conceitos 

Fabio Batista 


Introdugao 

Apesar de se fazer urn trabalho intensivo voltado ao salvamento funcional da 
extremidade que apresenta uma ferida complexa, lan^ando mao de recursos 
tecnicos e academicos baseados em evidencia, como a educa^ao do paciente, a 
identifica^ao do risco, a categoriza^ao clinica, o tratamento avan^ado das feridas 
complexas, a interven^ao cirurgica especializada e o aparelhamento 
individualizado, nao e raro se deparar com cenarios clinicos que levam a indicar 
e executar, com rigor, a abla^ao de um membro. 

Assim, as amputates dos membros devem ser encaradas nao como 
procedimentos de salvamento ou de ultima escolha, mas como uma maneira 
bastante otimista e real de um processo de reabilita^ao, alem de proporcionarem, 
muitas vezes, a reintegra^ao social e afetiva desses individuos, por serem 
procedimentos tecnicos altamente especializados e que requerem do ortopedista 
especializado familiaridade com os conceitos de amputa^ao fisiologica, coto 
anatomofuncional, habilidade tecnica, envolvimento com todo o processo 
reabilitador e acompanhamento evolutivo das solu^des proteticas disponiveis. 

Coto anatomofuncional 

O produto final de uma amputa^ao ou desarticula^ao e denominado coto. Este e 
considerado um novo orgao, que deve reunir caracteristicas anatomicas e 




funcionais otimas, visando ao bem-estar geral, independentemente da etiologia da 
amputa^ao ou do grau de independence do individuo. Portanto, deve apresentar- 
se sem edema ou deformidade, sem sobras teciduais, sem irregularidades osseas, 
sem dor, sem cicatrizes aderentes, sem contraturas articulares e, sobretudo, 
funcional e comcoximfirme. 

Etiologia 

As causas das amputates de membros podem ser infecciosas, angiopaticas, 
traumaticas, tumorais ou congenitas. Todavia, entre as possiveis etiologias 
encontradas, para a extremidade inferior, destaca-se como a mais prevalente a 
complica^ao podal do diabetes mellitus oriunda da neuropatia periferica e das 
deformidades osteoarticulares nao corrigidas, enquanto, para a extremidade 
superior, as causas traumaticas e tumorais assumem as ocorrencias mais comuns 
(Figura 50.1). 

Programa de reabilitagao globaldo amputado 

Um programa interprofissional especializado na reintegra^ao completa do 
amputado deve estar norteado como passo fundamental no resultado final. Tudo 
deve come^ar com a decisao criteriosa por amputar, que deve estar situada em um 
cenario otimista e desprovida de misterios e crendices desastrosas. Apartir dai, a 
escolha do nivel de amputa^ao apropriado e funcional, o preparo pre-operatorio 
adequado e a execu^ao cirurgica cuidadosa e repleta de rigor tecnico-cientifico 
devem fazer parte dos objetivos do grupo reabilitador (Figura 50.2). Deve-se 
lembrar constantemente a maxima de reabilitar o amputado sempre, bem como 
protetiza-lo quando possivel. 



Figura 50.1 Complicagao podal do diabetes mellitus. Ulcera neuropatica cronica em pe diabetico 
neuropatico nao funcional associada a deformidades cronicas nao corrigidas cirurgicamente. 

Uma escolha importante do cirurgiao experiente, quando se depara com um 
produto de amputa^ao parcial do pe nao funcional, deve ser por um nivel mais 
proximal ou pelo rebalanceamento e realinhamento desse coto mais distal, ja que 
este pode ate mesmo dispensar o uso de protese, alem de proporcionar menor 
gasto energetico, menor custo, trabalho de reabilita^ao mais rapido e condi^ao 
funcional bastante satisfatoria (Figura 50.3). 

O seguimento pos-cirurgico assume agora papel de extrema magnitude, 
passando por fases de redescoberta da nova imagem corporal, dos cuidados per e 
pos-operatorios, do inicio do trabalho de matura^ao do coto e do processo de 
protetiza^ao do individuo. A reabilita^ao deve ser integral, com abordagem de 
fatores fisicos, psicologicos, socioculturais, sexuais e familiares, que devem ser 
otimizados a fim de oferecerem melhor qualidade de vida ao amputado. 

Finalmente, deve-se desfazer qualquer tipo de preconceito referente a 
qualidade de vida do amputado, lembrando que o preconceito mais importante a 
ser desfeito e o demonstrado, muitas vezes, pelo proprio individuo. 





Figura 50.2 A. Ulcera neuropatica cronica em pe diabetico nao funcional e autoamputagao do 
antepe (sfndrome do antepe instavel). B. Radiografia anteroposterior do pe confirmando a hipotese 
clinicada Figura 50.3 A. C. Desarticulagao de Chopard modificada (ressegao um pouco maior das 





porgoes anteriores do calcaneo e do talus, favorecendo o avango do retalho plantar sem tensao). D. 
Travamento das articulagoes tibiotarsica e subtalar com parafusos canulados, evitando a instalagao 
futura de deform idade em equino desse coto. 



Figura 50.3 A. Amputagao nao fisiologica (coto parcial de pe nao funcional) e ulcera neuropatica 
cronica. B. Rebalanceamento de coto nao funcional (ressecgao de 2 a 3 cm do tendao 
calcaneano). C.Fragmento de tendao calcaneo ressecado. D. Alongamento do tendao tibial 
posterior e realinhamento do coto, devolvendo sua condigao funcional plantfgrada. 
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51 Assistencia de 

Enfermagem 
a Pessoa com 
Fistulas Digestivas 

Maria Alice Moreira Torres Santiago 


Introduqao 

O termo fistula, derivado do latim, significa cachimbo ou flauta, talvez em virtude 
da forma de canal longo e estreito que une duas estruturas normalmente nao 
relacionadas. 1 

As fistulas enterocutaneas representam um serio problema e importante 
desafio para a enfermagem, tendo em vista cuidados locals com a pele, alem de 
acarretarem grave deple^ao hidreletrolltica, desequilibrio acidobasico, 
desnutri^ao grave e sepse, com o respectivo impacto negativo da longa 
permanencia hospitalar e do alto custo do tratamento, o que exige cuidados 
intensivos com o paciente. 

Este capltulo tern como principals assuntos a fisiopatogenia, as manifesta^oes 
clinicas, as complicates, a classifica^ao e a avalia^ao das fistulas, a fim de 
estabelecer um raciocinio clinico e possibilitar a sistematiza^ao da assistencia de 
enfermagem a pessoa com fistula digestiva. 

Trata-se de um tema relevante, de dificil manejo clinico e com importante 
impacto social e familiar. Alem disso, exige do enfermeiro uma avalia^ao 
individualizada e sistematizada. Os cuidados de enfermagem sao imprescindiveis, 



e a equipe deve agir concomitantemente, a fim de contribuir para o sucesso do 
tratamento e a consequente recupera^ao do paciente. 

Definigao 

Fistula e um trajeto anormal que comunica duas ou mais estruturas epitelizadas, 
podendo envolver a comunica^ao entre duas ou mais visceras ocas, ou entre uma 
viscera oca e a cavidade, ou entre uma viscera oca ou uma cavidade corporea e a 
pele. 2 

De acordo com Steinwurz 3 , fistula e a comunica^ao anomala de orgaos ou 
estruturas por meio de um pertuito anormal. Pode ser interna, entre orgaos 
intracavitarios (interal^as, enterovesical, enterovaginal etc.) ou externa (fistula 
perianal, enterocutanea ou de parede abdominal etc.). 

Segundo Moreira 4 , as fistulas podem ser congenitas ou adquiridas, sendo 
essas decorrentes principalmente de complicates pos-operatorias, podendo 
ainda formar-se espontaneamente em patologias, como a doen^a inflamatoria 
intestinal. 

Bassi 1 concluiu que a fistula digestiva pode ocorrer em qualquer parte do trato 
digestivo, da boca ao anus, sendo uma comunica^ao anormal entre duas estruturas 
epitelizadas, possibilitando a saida de secretes e fluidos. 

Fisiopatogenia 

As fistulas digestivas podem ocorrer espontaneamente ou como resultado de 
trauma, ou, sobretudo, apos procedimentos operatorios, o que ocorre em 90% dos 
casos. 

Fatores locais e sistemicos contribuem para a forma^ao de fistulas, mesmo na 
ausencia de tensao e em tecidos bem vascularizados. Corpos estranhos no local, 
infecto e tecido inflamado favorecem a sua forma^ao. A desnutri^ao e o estado 
imunologico alterado tambem comprometem a boa cicatrizato. Erros tecnicos 
sao fatores importantes, como fios inadequados, pontos muito distantes etc., alem 
de falhas nas etapas de cicatrizato contribuirem para a deiscencia da 
anastomose e da fistula. 5 


O mesmo autor afirma que o periodo critico de cicatriza^ao das anastomoses e 
entre o 5- e o 7- dia, quando os pontos de sutura ja nao apresentam forga tensil 
adequada e a deposi^ao de colageno e insuficiente. As fistulas que ocorrem entre 
o 7- e o 10- dia de pos-operatorio sao resultantes, na grande maioria dos casos, 
de excesso de tensao, isquemia tecidual ou erro tecnico. 

As perdas liquidas pela fistula nao sao simples perdas hidreletrollticas a 
serem repostas. 6 A composi^ao do llquido perdido varia muito, em razao de 
fatores como a localiza^ao da fistula, o tamanho do oriflcio interno, o numero de 
fistulas e a a^ao de estlmulos secretorios. Na realidade, o que se perde e um 
material de alta complexidade, que contem substancias importantes para o 
organismo. A constitui^ao basica e sempre representada por uma solu^ao aquosa, 
contendo eletrolitos, enzimas digestivas, fatores troficos, outras substancias 
organicas e quantidades variaveis de celulas de descama^ao. 

Para Bassi , essas perdas constituidas principalmente de agua, minerais, 
elementos tra^os e proteinas tern efeito na eventual recupera^ao do paciente, e o 
volume perdido e um dos mais importantes fatores na altera^ao do equilibrio 
fisiologico do paciente. 

Para estabelecer os diagnosticos de enfermagem, e necessario raciocinio 
clinico; portanto, serao apresentadas algumas manifesta^oes clinicas e 
complicaq:6es, a fim de compreender e conhecer os problemas apresentados pela 
pessoa com fistula. 


Manifestaqoes clinicas 

As principais alteragoes estao representadas pelos disturbios dos liquidos 
corporais: desequilibrios hidreletroliticos, desequilibrios acidobasicos e 
desequilibrios osmoticos, pela ocorrencia de sepse e por eventuais disturbios 
cardiorrespiratorios. Esses disturbios se fazem sentir mais acentuadamente nas 
primeiras 48 h, periodo de maior instabilidade e risco, e devem ser corrigidos o 
mais prontamente possivel. 6 

Segundo Bassi , o paciente pode apresentar facies toxemiada, abdome 
distendido, taquicardia e sinais de irrita^ao peritoneal, e saida de secre^ao 


digestiva pelo dreno ou pela incisao cirurgica. A perda de liquidos, eletrolitos e 
nutrientes desencadeia desidrata^ao, desequilibrio hidreletrolitico e acidobasico, 
hipopotassemia, hiponatremia, hipocleremia e desnutri^ao por hipoproteinemia, 
anemia e deficiencia de vitaminas e oligoelementos, alem de problemas na pele, 
como escoria^oes e lesSes autodigestivas, ou fungicas, e dificuldade de 
cicatriza^ao. Essas perdas podem associar ou agravar a hipovolemia, a arritmia, 
a imunocompetencia, a pneumonia, a sepse, a insuficiencia hepatica ou a falencia 
renal, comevolu^ao para choque e morte. 

Fistulas digestivas, principalmente as de alto debito, determinam importantes 
altera^des no equilibrio organico. 5,6 A corre^ao desses desequilibrios e 
prioridade, pois e nessa fase que ocorremas maiores complicates e obitos. 

Complicaqoes 

Como resultado da deple^ao de liquidos e do ion bicarbonato, podem ocorrer 
desidrata^ao e acidose metabolica. Outras temiveis complicates sao a 
inflama^ao e a destrui^ao da pele adjacente ao trajeto fistuloso em decorrencia do 
conteudo enzimatico e do pH da secret 0 eliminada. 

Vale chamar atenqiao para o impacto nutricional nessas condi^Ses, ja que as 
enzimas digestivas e as celulas de descama^ao, eliminadas para o meio externo, 
representam grandes perdas de nutrientes, relevantes e graves para um organismo 
ja em situat 0 critica. A situat 0 fica ainda mais grave se o paciente apresentar 
previa desnutri^ao. 

Sao fatores limitantes do fechamento espontaneo das fistulas entericas pos- 
operatorias: 

• Idade superior a 65 anos 

• Debito da fistula superior a 500 ml/dia 

• Fistulas multiplas 

• Fistulas por doen^as malignas 

• Fistulas por doen^as inflamatorias 

• Fistulas pos-irradia^ao 

• Fistulas labiadas, diretas ou em eviscera^ao 



• Fistulas com disjungao anastomotica 

• Fistulas com sindrome do intestino curto 

• Fistulas internas 

• Presen^a de corpo estranho 

• Obstru^ao distal a fistula 

• Lojas e/ou cole^Ses no trajeto fistuloso 

• Desnutri^ao 

• Uso de medicamentos inibidores da cicatriza^ao. 

Classificagao 

De acordo com Leite et al. 2 , a classifica^ao das fistulas e baseada nas 

caracteristicas anatomicas, fisiologicas e etiologicas. 

■ Classificaqao anatomica 

• Interna: a comunica^ao envolve duas visceras ou a viscera com um espa^o. 
Por exemplo: fistula gastrocolica, enterocolica e biliopleural 

• Externa: comunicam uma viscera ou espa^o potencial com a pele, ou ainda 
com outras estruturas do corpo. Por exemplo: fistula enterocutanea e 
enterovaginal 

• Orgao envolvido: denominadas de acordo como orgao, o qual identifica a sua 
origem Por exemplo: esofagotraqueal e retovesicocutanea 

• Local da viscera: onde ocorre a solu^ao de continuidade, que da origem a 
fistula. Por exemplo: lateral, quando se situa na por^ao lateral da viscera, e 
terminal, quando ha descontinuidade no trato gastrintestinal (coto duodenal). 

■ Classificaqao fisiologica 

Baseada no debito da fistula no periodo de 24 h. Sao considerados tres diferentes 

tipos de fistula quanto ao volume perdido: 

• Baixo debito: < 200 ml/24 h 

• Moderado debito: < 200 a 500 ml/24 h 



Alto debito: > 500 ml/24 h. 


Nas fistulas de alto debito, comuns nas fistulas jejunoileais altas, o debito 
diario pode ultrapassar 2 1. A espoliagao determinada por essas grandes perdas 
ocasiona importantes impactos hidreletroliticos e nutricionais. Ja para fistulas de 
baixo debito, essas perdas sao compensaveis com certa facilidade. 6 

■ Classificaqao etiologica 

Conforme citado anteriormente, a classifica^ao etiologica e agrupada em 
congenitas ou adquiridas, sendo que o segundo grupo inclui fistulas pos- 
operatorias gastrintestinais. 2 

Podem advir de infec^oes ou, ainda, formar-se espontaneamente em 
patologias, por exemplo, conforme Bassi 5 , as fistulas enterocutaneas espontaneas 
(15 a 25%) sao com frequencia secundarias a radioterapia, doen^a inflamatoria 
cronica intestinal, diverticulite, apendicite, ulcera peptica e neoplasia pancreatica 
ou ginecologica. 

Tratamento 

Medidas clinicas e cirurgicas nao competem entre si, mas, antes, somam-se em 
diferentes fases do tratamento, na busca do objetivo final de obter o fechamento 
da fistula e a recupera^ao integral do paciente. 

Segundo Medeiros et al. 7 , fistulas entericas representam um problema 
complexo e de dificil soluq:ao. O manuseio pode ser clinico, cirurgico ou, como 
em muitos casos, com terapeutica combinada. As medidas primarias e mais 
importantes sao: 

• Corre^ao do balan^o hidreletrolitico 

• Aspira^ao e controle do debito da secre^ao 

• Prote^ao da pele 

• Suporte nutricional 

• Tratamento e/ou profilaxia da infecq:ao. 

Por meio de medidas conservadoras, o que inclui nutrigao parenteral total, o 



fechamento espontaneo ocorrera em 24 a 72% dos pacientes, com periodos de 
hospitalizagao que podem variar de 27 a 70 dias. A mortalidade varia de 5 a 
30%, emgeral, emvirtude de infec^ao. 

E fundamental que se tenha sempre em mente que o que deve ser tratado e o 
paciente como um todo, e nao “a fistula”, como se esta fosse uma entidade 
independente. 6 

De acordo com Leite et al. 2 , o aparecimento da fistula causa impacto 
psicologico no paciente e na famllia e pode ser devastador se nao trabalhado de 
maneira adequada, pois implica procedimentos que nao faziam parte do piano 
inicial de tratamento, mudan^as nos pianos de alta hospitalar e, 
consequentemente, prolongamento do tempo de recupera^ao, em um momento, 
vale ressaltar, em que o paciente e sua familia ja enfrentaram etapas dificeis do 
processo terapeutico - o diagnostico e o processo cirurgico. 

O tratamento do paciente com fistula envolve o trabalho em equipe 
multiprofissional, baseado no respeito, na individualidade do operado e na 
inclusao da familia. 

Pode-se dizer, portanto, que os principios gerais que regem a abordagem 
inicial e o tratamento do paciente com fistula enterica sao: 

• Imediata avalia^ao das condi^Ses gerais, cirurgicas e do estado nutricional 

• Administra^ao de medicamentos que incluem as corre^Ses, por via venosa, 
dos desequilibrios hidreletroliticos e acidobasicos e medidas de recupera^ao 
geral 

• Suspensao da ingestao oral de alimentos e inicio de adequado suporte 
nutricional 

• Acompanhamento dos exames do abdome e da fistula por meio de metodos de 
imagem, a fim de conhecer caracteristicas como local de origem, trajeto e 
numero de fistulas, ocorrencia ou nao de abscessos ou corpos estranhos 

• Controle rigoroso do debito da fistula 

• Medidas de alivio da dor 

• Manuten^ao de dreno e do dispositivo coletor 
. Preven^ao e tratamento das lesSes da pele 


. Preven^ao e monitoramento das complicates metabolicas e septicas 
• Adequado suporte psicologico. 

Jorge Filho 6 destaca que o suporte psicologico e fundamental para os 
pacientes, que, com a decep^ao de passarem por esse problema, sofrem 
complicate cirurgica pos-operatoria, problemas do jejum prolongado, 
inseguran^a quanto ao futuro, incomodo decorrente da alta permanencia 
hospitalar, alem do desconforto e da dor que acompanham o quadro. 


Sistematizaqao da assistencia de enfermagem 

O avan^o da ciencia e a legislate vigente tern exigido padroes de qualidade 
assistenciais cada vez maiores na area da saude. Nesse contexto, aparece, 
principalmente, a aprova<t° da Resolute do Conselho Federal de Enfermagem 
(COFEN) n- 272/2002, que preve a implanta^ao da Sistematizat 0 da Assistencia 
de Enfermagem (SAE) em institui^bes de saude no territorio nacional. A SAE 
preve a possibilidade de organizar a pratica de enfermagem e contribuir para 
maior autonomia profissional, refletindo na qualidade da assistencia prestada. 8 

■ Avaliaqao do paciente com fistula 

Deve-se realizar a somatoscopia, que compreende o exame fisico geral, com 
avalia^ao do nivel de consciencia, das mucosas e da pele (cor, temperatura, 
umidade, textura, espessura, mobilidade, elasticidade e turgor, sensibilidade, 
continuidade ou integridade), do biotipo, da fala e da linguagem, da marcha, da 
facies, das altera^bes nos sinais vitais, da dor, dos sinais de infec^ao, do abdome 
(inspe^ao, palpa^ao e ausculta) e da perfusao tecidual, alem do controle do 
balan^o hidreletrolitico e do monitoramento do resultado dos exames 
laboratoriais e de imagem, como fistulografia, seriografias e ultrassonografia. 

De acordo Leite et air, o cuidado com a pele e a conten^ao do efluente, para 
controle do debito da fistula, sao prioridades no piano de tratamento do 
enfermeiro estomaterapeuta; por isso, faz parte do dominio de qualquer 
enfermeiro que atue em clinica cirurgica reconhecer o problema e instituir as 
primeiras medidas de prote£ao. A instituito das aq:5es de prote^ao da pele 


independe do diagnostico medico e deve ser iniciada prontamente. 

Ainda conforme Leite et al. 2 , sao itens que devem ser levados em 
considera^ao para a manuten^ao da integridade da pele: 

• Cada troca de dispositivo ou cobertura preve a necessidade de avaliar a pele 

• A exposigao da pele ao efluente causa lesoes 

• A umidade causa macera^ao 

• Enzimas ativas e pH extremos causam dermatite quimica 

• A pele pode ser infeccionada, geralmente por fungos. 

■ Manutenqao da integridade da pele 

Em rela^ao a manuten^ao da integridade da pele, a avalia^ao deve ser 
direcionada para as caracteristicas e a origem da fistula, alem das condi^oes da 
pele ao seu redor. 2 

As secre^oes digestivas provocam lesoes na pele perifistula, fazendo-se 
necessario conhecer e identificar as caracteristicas do efluente de acordo com os 
seguintes itens: 

• Condigoes da pele ao redor da fistula 

• Localiza^ao da fistula 

• Caracteristicas do efluente: 

\blume 

Odor 

- Cor 

- Consistencia 

- Composigao do efluente 

• Origem da fistula: pode ser determinada com base na avalia^ao das 
caracteristicas do efluente, conforme as Tabelas 51.1 e 51.2. 2 

■ Possiveis diagnosticos de enfermagem 

Sao necessarios uma boa coleta de dados e o exame fisico para estabelecer os 
diagnosticos de enfermagem e planejar a assistencia eficaz. Os possiveis 
diagnosticos de enfermagem para um paciente com fistula digestiva sao: 


• Risco para integridade da pele prejudicada 

• Dor 

• Deficit do volume de liquido/risco para desequilibrio do volume de liquidos 

• Risco para intolerance a atividade e mobilidade fisica prejudicada 

• Nutri^ao alterada, com ingestao abaixo das necessidades corporais 

• Autoestima baixa (circunstancial) 

• Dificuldade de autocuidado 

• Disturbio da autoimagem corporal 

• Medo e ansiedade 

• Perfusao tecidual prejudicada (gastrintestinal/cardiopulmonar). 

Outros diagnosticos e prescribes de enfermagem podem surgir, pois acredita- 
se que o tratamento deve ser individualizado, exigindo uma boa anamnese e 
exame fisico, alem do raciocinio clinico. Os diagnosticos direcionam a sele^ao 
de intervenes apropriadas a situaq:ao especifica do paciente e das metas a 
serem alcan^adas, sempre avaliando os resultados. 

Consideragoes finais 

Carpenito-’ diz que: 

A enfermagem e um trabalho extremamente complicado, pois envolve a habilidade tecnica, um grande 
volume de conhecimento format a capacidade de comunicaqao, o uso do eu, a noqao de tempo, o 
investimento emocional e inumeras outras qualidades. Envolve tambem o que fica escondido do publico, o 
complexo processo de pensamento que leva do conhecimento a habilidade, da percepqao a aqao, da 
decisao ao toque, da observaqao ao diagnostico. Ainda assim, o processo de atendimento de 
enfermagem, que esta no centra do trabalho da enfermeira, e tao pouco descrito [...]. 


Tabela 51.1 Caracterlsticas presentes nas fistulas, dispositivos utilizados e condutas. 
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Tabela 51.2 Caracterfsticas dos produtos e indicagao. 
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Produto 


Indicagao 





Pasta resina natural: Karaya 
Pasta resina sintetica: metilcelulose 

Pos 

Barreiras solidas: discos, aneis e placas 

Selantes: agentes alcoolicos usados sob os adesivos 

Bolsa para estoma, pre-cortada, barreira plana e 
drenavel 

Bolsa para estoma, recortavel, drenavel 

Bolsa para estoma, transparente, drenavel 

Bolsa para estoma, opaca, drenavel 


Formam uma barreira ao redorda fistula, preenchem 
zonas irregulares, isolam fistulas em feridas 
operatorias e aumentam a durabilidade das placas 
quando do usode coletores 

Promovem cobertura de regioes umidas de pele 
lesada e favorecem a absor^ao da umidade e a 
coloca^ao de outros protetores, evitando contato 
comefluente 

Promovem isolamento da pele quanto ao efluente 
agressor, prevenindo lesoes, e, terapeuticamente, 
facilitam a cicatrizagao proporcionando umidade, 
isolamento termico e bacteriano 

Protegem pele fragil, para melhor aderencia nos 
casos de pele oleosa, e protegem a pele perifi'stula 
do efluente quando curativos sao usados. 

Fistula com abertura regulare localizada em area de 
pele com superffcie regular 

Fistula com abertura irregularou mais de uma 
abertura proxima uma da outra 

Facilita a observa^ao do efluente 

Para uso em domici'lio ou quando da preference do 
paciente 



Bolsa para estoma, sistema de uma pe<;a, drenavel 

Bolsa para estoma, sistema de duas pe^as, drenavel 

Bolsa para estoma, com barreira flexlvel, drenavel 
Bolsa para estoma, com barreira rlgida, drenavel 

Bolsa para estoma, com barreira convexa, drenavel 

Bolsa para estoma intestinal, drenavel 

Bolsa para estoma urologico (mecanismo valvular de 
fechamento) 

Bolsa coletora para fistula 


Adapta-se melhorcom contorno irregular 

Quando e necessario, para o cuidado, o acesso a 
abertura da fistula 

Em area de pele com superficie firme 

Em area com superficie flacida 

Fistula com abertura abaixo do ni'vel de pele, em 
contornos com dobras de pele ou gordura 

Coleta efluente solido, pastoso ou llquido com 
reslduos 

Coleta efluente llquido 

Possibilita a adaptagao em ferida de tamanho e 
formato variaveis 


A partir dessa reflexao, deve-se pensar nas atividades diarias dos 
profissionais da saude, buscando, a todo momenta, uma pratica cada vez mais 
eficaz. 
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52 Ulceras Venosas, 

Arteriais e Mistas 

Andreia Cristine Deneluz Schunck de Oliveira, 
Cristina Izabel da Silva e Rosangela Luz Ramos 


Introduqao 

As ulceras cronicas de etiologia vasculogenica constituem um problema grave e 
de abrangencia mundial, sendo responsaveis por indices de morbidade e 
mortalidade significativos, alem de provocarem consideravel impacto economico. 
Cerca de 75% de todas as ulceras de pernas resultam da insuficiencia venosa 
cronica, 20% sao geradas por insuficiencia arterial e os 5% restantes sao 
provocados por outros fatores. 1 ' 8 

Estima-se que aproximadamente 3% da popula£ao brasileira seja portadora 
de lesoes venosas (no caso de diabeticos, essa parcela sobe para 10%). Dessa 
popula^ao, aproximadamente 4 milhdes de pessoas tern lesoes cronicas ou algum 
tipo de complica^ao no processo de cicatriza^ao. 1,9 

As principals causas das ulceras de etiologia venosa sao a hipertensao venosa 
e a consequente hipertensao capilar, responsavel pela difusao diminuida de 
nutrientes por meio do espa^o intersticial, acarretando a desnutri^ao da pele, 
assimcomo do tecido subcutaneo. 7,9 

E primordial realizar um diagnostico diferencial entre a insuficiencia arterial 
e a venosa, pois as principals intervenes que corrigem a hipertensao venosa sao 
contraindicadas a arterial, e a insuficiencia arterial nao tratada em extremidades 
inferiores pode acarretar uma situaq:ao de emergencia, o que exige a amputa^ao 
do membro afetado. 2,7,9 Portanto, nota-se que as ulceras venosas e arteriais sao de 




importante dimensao entre as feridas cronicas, com incidencia relevante no perfil 
de morbidade e mortalidade da popula^ao. E necessario lembrar que as ulceras 
venosas com componentes arteriais (ulceras mistas) tambem sao comuns e mais 
dificeis de tratar. 1,2,9 

O cuidado com o portador de ulcera cutanea cronica requer do profissional de 
saude atualiza^ao continua dos seus conhecimentos, pesquisas rigorosas sobre o 
assunto, alem de comprometimento em oferecer um atendimento de boa qualidade, 
que satisfa^a as necessidades do cliente e contribua para a melhoria da sua 
qualidade de vida. 5,6,8 

Ulcera venosa 

A insuficiencia venosa cronica tern como caracteristicas um conjunto de 
altera^oes fisicas, como edema, hiperpigmenta^ao, eczema, erisipela e 
lipodermatoesclerose, que ocorrem na pele e no subcutaneo, principalmente nos 
membros inferiores decorrentes da hipertensao venosa de longa dura^ao e/ou 
obstru^ao venosa e que culminamcoma forma^ao de ulceras. 2,5,7,10 ' 12 

A ulcera venosa, tambem conhecida como ulcera por insuficiencia venosa, 
ulcera venosa de perna, ulcera de estase ou ulcera varicosa, e definida como uma 
area de descontinuidade da epiderme que persiste por 4 ou mais semanas e ocorre 
como resultado da hipertensao venosa e da insuficiencia da bomba do musculo 
gastrocnemico. 13 

O surgimento da ulcera venosa e o auge de uma cascata de eventos deleterios 
e do fracasso das condutas para controle efetivo da hipertensao venosa. 2,4,9,12,13 
Ela e caracterizada por perda circunscrita ou irregular do tegumento (derme ou 
epiderme), que pode atingir os tecidos subcutaneo e subjacente, acometendo as 
extremidades dos membros inferiores, cuja causa esta, geralmente, relacionada 
com o sistema vascular arterial e/ou venoso ou com a neuropatia. 2,7,9 

A ulcera venosa surge de forma espontanea ou traumatica e muitas vezes e 
precedida por episodio de erisipela, celulite ou eczema de estase. A localiza^ao 
mais frequente e a regiao do maleolo e o terq:o distal da perna medial, podendo 
estar localizada em qualquer regiao abaixo do joelho, exceto a regiao 


plantar . 1,7,9,12 

As ulceras podem ser unicas ou multiplas e de tamanhos e localiza^oes 
variaveis, mas em geral ocorrem na por^ao distal dos membros inferiores (regiao 
da “perneira”), particularmente na regiao do maleolo medial . 7,10,14 Em algumas 
circunstancias, a ulcera venosa pode ocorrer na por^ao superior da panturrilha e 
nos pes; contudo, nesses casos, outras etiologias de ulcera cronica devem ser 
excluidas antes de se atribuir a etiologia venosa. A pele ao redor da ulcera pode 
ser purpurica e hiperpigmentada (dermatite ocre), em decorrencia do 
extravasamento de hemacias para a derme e do deposito de hemossiderina nos 
macrofagos . 4,7,10,14 

A ulcera venosa produz muito exsudato, que, quando purulento, indica 
processo infeccioso. Geralmente, e dolorosa e melhora com a eleva^ao dos 
membros. A dor e mais evidente principalmente quando ha edema e infec^ao . 1,9,11 

A ulcera^ao afeta a produtividade no trabalho, o que leva a aposentadorias 
por invalidez, alem de restringir as atividades da vida diaria e de lazer. Para 
muitos pacientes, a doen^a venosa significa dor, perda de mobilidade funcional e 
piora da qualidade de vida . 4,5,9 

■ Diagnostico 

O diagnostico da insuficiencia venosa cronica (IVC) e eminentemente clinico, 
feito por meio da anamnese e do exame fisico. E necessario obter do portador de 
ulcera venosa informa^bes relativas a ulcera, como ano de ocorrencia da primeira 
lesao, local de ulceras anteriores, numero de ocorrencias e tipos de tratamento, 
entre outras . 4,7,15 

Os itens a serem considerados na anamnese sao: a queixa e a dura^ao dos 
sintomas, como a historia da molestia atual; a caracteriza^ao de doenq:as 
anteriores (especialmente a trombose venosa); os traumatismos previos dos 
membros; e a existencia de doen^a varicosa. Os sintomas incluem sensa^ao de 
peso e dor em membros inferiores, principalmente no final do dia, e alguns 
pacientes referem prurido associado. 

No exame fisico, deve-se observar a hiperpigmenta^ao (a hemoglobina que 
permanece no interior tecidual transforma-se em hemossiderina, que da colora^ao 


castanha a pele), a lipodermatosclerose (alterac^ao em virtude da substituigao 
progressiva da pele e do tecido subcutaneo pela fibrose), o edema depressivel 
(maior na perna sintomatica) e a ocorrencia de veias varicosas, nevos e varizes 
de localiza^ao atipica. O exame sempre deve ser realizado com boa ilumina^ao, 
com o paciente em pe, apos alguns minutos de ortostatismo. 

A ulcera de estase venosa cronica inicia-se de forma espontanea ou 
traumatica, tern tamanho e profundidade variaveis, e a cura e a recidiva sao 
frequentes. Nas varizes primarias, a ulcera doi somente quando infectada. Na 
sequela de trombose venosa, a lesao geralmente e mais dolorosa. Com frequencia, 
as ulceras de estase aparecem na face medial da perna, proximas ao maleolo 
medial. Elas apresentam as seguintes caracteristicas: margens irregulares, rasas, 
com base vermelha e exsudato sero-hematico ou seropurulento e pigmenta^ao ao 
redor. Geralmente, nao sao dolorosas, a nao ser que haja infec^ao. 7,15 A avaliagao 
da IVC apresenta um grau de complexidade maior do que a da doen^a arterial. Os 
diferentes metodos diagnostics da doen^a venosa dependem do examinador e 
requerem habilidade clinica especifica. ,9,16 

Alem do exame clinico, e importante descartar qualquer comprometimento 
arterial associado. 13 Para isso, pode-se recorrer a realizaq:ao do calculo do indice 
tornozelo-braquial (ITB). Algumas vezes, fazem-se necessarios outros exames 
para avalia^ao do sistema vascular, como o Doppler de onda continua, o duplex 
scan, a pressao venosa ambulatorial, a pletismografia venosa, a plestimografia a 
ar, a fotopletismografia, a flebografia e a arteriografia. 13 

/ 

Indice tornozelo-braquial 

Metodo nao invasivo mais confiavel para detectar a insuficiencia arterial, e 
essencial na avalia^ao de ulcera de perna, uma vez que somente a palpa^ao de 
pulsos nao e adequada para excluir doen^a arterial periferica. 

jjg _ Pressao do tornozelo 

Pressao do bra^o (braquial) 

Utiliza-se o ITB < 0,8 como valor de corte para considerar o individuo 
portador de doen^a arterial e contraindicar a terapia de alta compressao sob risco 



de necrose do membro acometido. 12,13 

O encaminhamento do paciente para o medico especialista e necessario 
quando se suspeita que a ulcera nao e de etiologia venosa e o ITB encontra-se 
reduzido, por exemplo, < 0,8 (encaminhamento vascular de rotina) e < 0,5 
(encaminhamento vascular urgente). 12,13 

■ Avaliaqao e tratamento 

Antes de abordar os melhores tipos de tratamento para a ulcera venosa, e 
importante ressaltar a importancia da diferencia^ao no diagnostico de uma ulcera 
de membro inferior como de etiologia arterial ou venosa, conforme a Tabela 52.1. 

O tratamento conservador para o paciente nao internado deve estar amparado 
emquatro condutas: tratamento da estase venosa, utilizando o repouso e a terapia 
compressiva; terapia topica, com escolha de coberturas locais que mantenham 
umido e limpo o leito da ferida e sejam capazes de absorver o exsudato; controle 
de infec^ao com antibioticoterapia sistemica, conforme resultados do Gram, 
cultura e antibiograma; e preven^ao da recidiva. 4,13,17 

A ulcera venosa geralmente ocorre na denominada area da polaina ou 
perneira, entre o pe e a parte superior da panturrilha, especialmente de 2,5 cm 
abaixo do maleolo ate o ponto em que o musculo da panturrilha se torna 
proeminente, na parte posterior. Espera-se que mais da metade de todas as ulceras 
que ocorremnessa area sejamprincipalmente de origem venosa (Figura 52.1). 12,13 

As ulceras venosas sao normalmente superficiais ou de espessura parcial, com 
formato irregular e comumente tern uma base de granula^ao vermelha. Quando 
apresentam tecido necrotico, este pode ser cinzento, amarelo ou preto. As lesbes, 
geralmente muito exsudativas, apresentam drenagem de exsudato de aspecto 
seroso ou hematico, de volume moderado a intenso, dependendo da intensidade 
do edema da perna afetada, e associado ou nao a odor desagradavel (quando 
ocorre, pode ser suave, putrido ou ofensivo). 12,13 

E imprescindivel observar os aspectos da borda da ulcera e sua morfologia, 
pois esses aspectos podem auxiliar no diagnostico de ulceras de causas menos 
comuns, como carcinoma e leishmaniose. 13 


Tabela 52.1 Comparagao entre as ulceras venosas e arteriais. 


Sinal/Sintoma 

Ulcera venosa 

Ulcera arterial 

Localizagao 

Sobre o proximo ao maleolo medial 

Pode ser em artelhos, pes, calcaneos ou 

regiao lateral da perna 

Desenvolvimento 

Lento 

Rapido 

Aparencia da 

Margens rasas; tecidos profundos nao 

Geralmente profunda, com 

ulcera 

afetados 

envolvimento de tendoes ou musculos 

Aparencia da 

Colorado marrom, manchas varicosas, 

Pele brilhante, fria ao toque, palida a 

perna 

eczema, morna ao toque 

eleva^ao e azulada quando pendente 

Edema 

Ha ocorrencia e piora ao final do dia 

Somente quando a pessoa esta imovel 

- edema de estase 

Dor 

Intensidade e periodo variaveis 

Intensa - piora a noite; alivio ao manter 

o membra pendente ao lado da cama 

Historia medica 

Trombose venosa profunda, flebite, 

Doen^a vascular periferica, doen^a 

veias varicosas 

cardiaca isquemica 

ITB 

>0,9 

<0,9 


12 


Fonte: Dealey, 2008. 







Figura 52.1 A e B. Ulcera venosa na area da polaina. 14 


A avalia^ao da ferida envolve a descri^ao da profundidade da ferida 
considerando o tecido envolvido. As ulceras profundas que envolvem fascia, 
tendao, periosteo ou osso podemter um componente arterial em sua etiologia. 13 

Para a avalia^ao de resultados, e importante determinar a area da ulcera ao 
longo do tratamento, tra^ando seu perimetro. A redu^ao da area lesionada e um 
indice confiavel de cicatriza^ao. 13 

Outra caracteristica da ulcera venosa e a algia, descrita pelos pacientes como 
sensa^ao de peso intenso e prurido, que aumenta de intensidade ao final do dia e 
tende a diminuir com a eleva^ao da perna. Ressalta-se que alguns pacientes, 
apesar do repouso, mantemqueixa de algia. 13 

Terapia topica 

O tratamento conservador da ulcera venosa para o paciente que nao esta internado 
deve estar amparado emquatro condutas: 12,13 

• Terapia topica, com limpeza da lesao e escolha de coberturas locais que 
mantenham umido e limpo o leito da ferida e sejam capazes de absorver o 
exsudato 

• Controle da infecgao com antibioticoterapia sistemica, conforme resultados 
do Gram, cultura e antibiograma 











• Tratamento de estase venosa com repouso e terapia compressiva 

• Preven^ao da recidiva com mudanga do estilo de vida. 

As feridas de etiologia venosa sao geralmente recobertas por tecido necrotico 
de aspecto membranoso, superficial e amarelado, imbricado no tecido de 
granula^ao e muito exsudativas. Para o tratamento topico, alem da terapia 
compressiva, e essencial o emprego de tecnicas e produtos adequados para a 
limpeza e o desbridamento da lesao. E importante usar coberturas nao aderentes 
capazes de propiciar o desbridamento autolitico, absorver o exsudato e criar um 
ambiente propicio para o desenvolvimento de processo de cicatriza^ao, isto e, 
garantir um ambiente oclusivo com baixa taxa de microrganismos e com umidade 
e temperatura fisiologicas, o que reduz o tempo de cicatriza^ao. 4,5,9,13,18 

■ Prevenqao 

A enfermagem atua na preven^ao e na avalia^ao do diagnostico e do risco em 
pacientes com insuficiencia venosa, fornecendo apoio educacional e mental aos 
pacientes no manejo de seus cuidados. 6,17 

Assim, o cuidado da ulcera venosa requer a existencia de tratamento basico da 
hipertensao venosa. O fracasso do controle adequado da hipertensao contribui 
para as altas taxas de recorrencia, associadas as ulceras venosas. Uma vez 
cicatrizada a ulcera, a enfase deve ser dada para a ado^ao de novos 
comportamentos, como o uso continuo de terapia compressiva e alternancia dos 
periodos de repouso com caminhadas que visam ao controle da doen^a 
(insuficiencia venosa) para a preven^ao da recorrencia. 2,4,9 ’ 14,17 ' 19 

/ 

Ulcera arterial 

Tambem conhecida como doen^a arterial obstrutiva cronica periferica, doen^a 
arterial periferica oclusiva, insuficiencia arterial periferica e, ainda, 
aterosclerose obliterante periferica 20,21 , caracteriza-se pela diminui^ao do fluxo 
sanguineo para os membros inferiores e, na maioria das vezes, decorre de 
obstru^ao mecanica. Conforme a evoluq:ao da doenga, e classificada em aguda e 
cronica, e somente a forma cronica e responsavel pelo surgimento da ulcera 


arterial. :2 ' 24 

As ulceras cutaneas podem ser desencadeadas a medida que a isquemia se 
agrava, podendo ser irreversiveis pela dificuldade ou interrupt 0 no processo 
cicatricial. Muitas evoluem para gangrena do pe, e o tratamento, em uma grande 
parcela dos casos, e a amputa^ao do membro afetado. 7,12,25 

A prevalencia da doen^a arterial periferica se encontra entre 3 e 10% da 
populate 10 e 25% na popula^ao acima de 55 anos, aumentando ainda mais 
quando se trata de pessoas com mais de 70 anos. Cerca de 70 a 80% dos 
pacientes acometidos pela doen^a sao assintomaticos. Apenas a minoria requer 
tratamento cirurgico ou amputates. 26-28 

As ulceras sao causadas por insuficiencia arterial, majoritariamente pela 
aterosclerose, e devem ser abordadas como um problema grave que requer 
aten^ao, pois, apesar de superficiais, podem evoluir rapidamente e acometer 
tecidos subcutaneos, a fascia muscular, os ossos e as articulates, sem esquecer 
seu alto grau incapacitate em virtude da lesao propriamente dita e da amputate 
e sua incidencia no indice de mortalidade (corroborando o aumento deste) 
relacionado comas infecgSes secundarias. 21 

Nao e raro identificar altera^des na colorat 0 cutanea resultantes de uma 
vasodilatagao no leito da pele, por a^ao de metabolitos vasoativos produzidos 
pela isquemia, cuja grande maioria apresenta tecido desvitalizado, amarelo ou 
preto, tipo escara (necrose), nao sendo muito exsudativas. Localizam-se na regiao 
distal retromaleolar, no calcaneo ou em pododactilos, acarretando muita dor aos 
portadores de ulcera arterial. 

A ulcera arterial e produzida pela desnutriq:ao cutanea decorrente de uma 
insuficiencia arterial que tern como resultado a isquemia, caracterizando-se 
clinicamente por extremidade fria e escura. Ha palidez, ausencia de estase, 
retardo no retorno da cor apos a eleva^ao do membro, pele atrofica, perda de 
pelo, diminuigao ou ausencia das pulsates das arterias do pe e dor grave 
aumentada com a elevagao das pernas. Se o paciente suportar a dor em repouso, 
eventualmente pode surgir necrose isquemica entre dois dedos do pe, 
caracterizando a ulcera interdigital. Em alguns pontos de pressao, como a 
extremidade do halux, calcanhar ou pontos de pequenos traumas, (p. ex., nas 



unhas), podem surgir gangrena seca ou ulcera^ao. Quando ocorrem essas 
altera^des troficas, o individuo praticamente nao consegue caminhar. Esses 
disturbios troficos apresentam varios componentes etiologicos ou agravantes: 
isquemia, infecq:ao, neuropatia diabetica e traumatismos. A dor em repouso e as 
altera^des troficas constituent ameaga tecidual imediata, com necessidade de 
revasculariza^ao o mais rapido possivel . 11,29 

As lesSes de etiologia arterial apresentam fundo palido (em virtude de uma 
vasodilatagao no leito vascular), com tecidos necroticos e comprometimento 
frequente das polpas digitais, assim como maleolos, tendao, calcaneos e pontos 
de atrito. Em geral, as estruturas mais distais sao mais vulneraveis a necrose, pois 
a pressao do sangue sofre alguma dissipagao ao longo dos vasos sanguineos dos 
membros inferiores, ocorrendo necrose dos tecidos distais no caso da 
obstru^ao. 7,12 

As ulceras subsequentes a insuficiencia arterial serao representadas por 
necrose resultante da isquemia de um membro e sao frequentemente causadas por 
aterosclerose. ,12 

As ulceras cutaneas podem ser desencadeadas a medida que a isquemia se 
agrava, podendo ser irreversiveis pela dificuldade ou interrupt no processo 
cicatricial. Muitas evoluem para gangrena do pe, e o tratamento, em grande 
parcela dos casos, e a amputa^ao do membro afetado. 

A lesao ulcerada e extremamente dolorosa, superficial e normalmente na face 
lateral da perna ou pe, que nao evolui para cicatriza^ao espontanea. 12,30 
Geralmente, sao faceis de identificar pela exuberancia do exame fisico e exigem 
um tratamento urgente. A necrose pode ser desencadeada por um trauma sobre um 
membro ja isquemico ou espontaneamente por progressao da isquemia. Progride 
rapidamente, podendo levar a perda do membro empoucos dias. 22 

Para que haja a necessidade de um tratamento traumatico, o cliente deve 
compreender a sua doen^a, assim como as possiveis complicates a que esta 
exposto quando nao realiza um acompanhamento regular. Deve ser orientado 
quanto aos fatores de risco e agravantes, a fim de diminuir a exposigao ao 
risco. 7,12 Concomitantemente a mudanq:a dos habitos de vida e cuidados diarios, o 
cliente devera seguir o tratamento farmacologico conforme prescrito. 



■ Diagnostico da insuficiencia arterial 

No diagnostico da insuficiencia arterial, e importante caracterizar bem o sintoma, 
para nao confundi-lo com outras manifesta^Ses dolorosas dos membros. 

Sao caracteristicas que possibilitam reconhecer a claudica^ao intermitente: 22 

• O paciente nunca sente dor quando esta parado, nem ao iniciar a marcha. A 
dor aparece apos andar alguma distancia 

• Embora a distancia que o paciente consegue percorrer sem dor possa variar 
dependendo de fatores ambientais e do terreno, ela oscila dentro de 
determinada faixa, ou seja, nao existe um dia em que o individuo possa andar 
longas distancias sem dor. O sintoma e, portanto, constante e sempre ocorre 
nas mesmas circunstancias 

• Instalada a dor, o paciente pode continuar andando se diminuir o ritmo, mas, 
se insistir neste, sera obrigado a parar 

• Uma vez parado, a dor cede completamente em alguns minutos, mesmo que o 
paciente fique em pe, para so voltar apos nova caminhada na mesma distancia. 
A claudica^ao intermitente e, portanto, um sintoma caracteristico e 
inconfundivel. 

Quando o fluxo sanguineo ja nao consegue atender sequer as necessidades 
metabolicas do musculo em repouso, o paciente come^a a apresentar dor em 
repouso ou em decubito. Em geral, essa dor obriga-o a manter o membro pendente 
para alivio da dor, o que provoca edema do membro e pode precipitar o inicio de 
umdisturbio trofico (ulcera ou gangrena). Essa dor frequentemente e continua e de 
grande intensidade, cedendo somente com analgesicos potentes. A dor em repouso 
sinaliza que as condigoes da extremidade estao se deteriorando e, 
invariavelmente, encaminhando-se para necrose ou ulcera^ao. 29,30 

A dor isquemica de repouso e um grave sintoma causado pela neurite e 
necrose tecidual que, em geral, evolui para gangrena e amputa^ao das 
extremidades. 22 

A colora^ao e a temperatura dos membros inferiores geralmente sao palida e 
fria, mas e preciso ter em mente que os tecidos tentam se defender da isquemia 
com vasodilata^ao. Assim, quando o paciente esta em repouso, principalmente 


com o membro pendente, a vasodilata<^ao compensatoria pode levar a urn rubor 
que oculta a isquemia, a inspegao. 22,29 A marca principal do exame fisico, na 
insuficiencia arterial, e a ausencia de pulso. A palpa^ao dos pulsos femorais, 
popliteos e pododactilo pode fechar o diagnostico e ate mesmo determinar o local 
de obstru^ao arterial. Algumas regras praticas sao importantes na palpa^ao de 
pulsos: 22,23,29,31 

• O exame de pulsos e comparativo. Em alguns casos, os pulsos podem ser 
igualmente diminuidos ou ausentes bilateralmente, mas, em sua maioria, existe 
uma assimetria. Quando os sintomas sao unilaterais, a compara^ao de pulsos 
entre um membro e outro e importante para o medico nao especialista 

• Pulsos dificeis de sentir, que deixam duvidas, ou que precisam ser procurados 
por algum tempo, devem ser considerados possivelmente ausentes. E melhor 
errar ocasionalmente por excesso de diagnostico do que deixar de 
diagnosticar 

• Em alguns quadros de claudica^ao intermitente, os pulsos podem estar 
integralmente presentes; contudo, se for solicitado ao paciente que ande ate 
sentir dor e ele seja examinado novamente nesse momento, os pulsos terao 
desaparecido 

• O pulso pedioso pode nao ser palpavel em cerca de 20% das pessoas 
normais. Essa condi^ao, quando ocorre, e bilateral, ou seja, um pulso pedioso 
palpavel e o outro nao e sinal de doen^a arterial. Os tibiais posteriores devem 
sempre estar presentes. 

Na pratica clinica diaria, a palpa^ao de pulsos perifericos e a chave para o 
diagnostico, pois exclui a doen^a arterial obstrutiva periferica com alto grau de 
certeza e identifica o grupo que necessitara da avalia^ao nao invasiva. O passo 
seguinte e a medi^ao das pressoes de tornozelo, com calculo do ITB, conforme a 
Tabela 52.2. 23,31 

■ Avaliaqao do paciente 

Para avaliar um paciente com ulcera arterial, deve-se considerar que a queixa 
principal e a dor, a qual pode variar de claudica^ao intermitente a dor em 


repouso. 12,21 

A avalia^ao do paciente inicia-se com a realiza^ao do exame clinico. A 
historia clinica e o exame fisico sao instrumentos essenciais para diagnosticar a 
doen^a arterial periferica. Devem ser destacados na historia clinica desses 
pacientes o aumento da dor com a eleva^ao do membro, a dor em repouso a noite, 
aliviada quando o membro afetado e colocado em posi^ao pendente (pe 
pendurado na cama) e o fechamento lento de ferimentos aparentemente 
corriqueiros. 12,21 

Na tecnica de inspe^ao, e fundamental observar as altera^oes da Colorado da 
pele, como palidez e cianose; as altera^des troficas, como pele lisa, rugosa, 
descamativa, seca e brilhante; o processo inflamatorio no tecido subcutaneo; a 
ocorrencia de micose; as bolhas ou ulcerates; e a gangrena seca ou umida. 21 

A atrofia muscular e evidente, sobretudo quando se compara com o membro 
homologo. Entretanto, com edema posicional, esse diagnostico e dificil. E 
extremamente importante examinar os faneros, pois sao comuns quedas de pelos e 
unhas espessas e quebradi^as. Finalizando a inspe^ao, devem ser pesquisadas a 
textura e as eleva^oes na pele ou os processos inflamatorios arteriais possiveis 
em areas de trombose ou embolia. 21 

O exame fisico deve incluir, ainda, a palpa^ao de todos os pulsos a procura de 
estenose, aneurismas e ausculta de sopros nos niveis da carotida, subclavia e 
arteria aorta, mesenterica, renal, iliaca e femoral. Ao pesquisar os pulsos, deve- 
se avaliar sua intensidade e qualifica-los como normais, diminuidos ou ausentes. 
Nos pacientes com isquemia critica, os pulsos dos membros isquemicos estao 
diminuidos ou ausentes. A palpa^ao, deve-se ter o cuidado de estimar o diametro 
laterolateral da arteria para afastar a possibilidade de aneurismas e possibilitar a 
detec^ao de fremitos. 

Tabela 52.2 Indice ITB para diagnostico de isquemia. 


Nivel de isquemia Valor do ITB 


Normal 


>1 





Insuficiencia arterial do membra inferior 


0,9 


Insuficiencia arterial moderada 

0,6 a 0,8 

Isquemia grave 

0,5 

Isquemia critica 

<0,4 


Fonte: Lima et al., 2011.21 

Durante a tecnica de palpa^ao, e preciso avaliar a temperatura na extremidade 
dos varios segmentos, bem como a hidrata^ao, a espessura, a textura e a 
elasticidade da pele. E muito importante tambem avaliar a resistencia muscular e 
pesquisar a ocorrencia de edema. 21 

■ Cuidados de enfermagem 

A assistencia de enfermagem inserida no cuidado integral deve respeitar os 
prindpios gerais do processo da cicatriza^ao: 12,23,32 

• Cuidados com a pele, bem como higiene, secagem e hidrata^ao da pele, muito 
criteriosos, dando preferencia a sabonetes neutros, agua morna, toalhas 
macias, cremes espedficos, cuidados especiais nos espa^os interdigitais e 
proteges com gazes algodoadas, faixa com algodao e atadura crepe. O corte 
das unhas deve ser realizado por profissional competente ou podologo, em 
angulo reto, sem traumatizar o leito ungueal 

• Nunca deve ser utilizado cal or local com bolsas de agua quente ou almofadas 
termicas. Deve-se dar preferencia para as meias folgadas de algodao ou pura 
la. Os tratamentos fisioterapicos que requerem o uso de calor devem ser 
controlados 

• As proeminencias osseas precisam ser protegidas e todo tipo de atrito e 
cisalhamento deve ser evitado. E necessario utilizar coxins, espumas, 
aliviadores de pressao e similares 

• Quanto aos curativos, a melhor opq:ao e o soro fisiologico 0,9% esteril, 


aquecido. Enquanto a decisao cirurgica de revasculariza^ao esta sendo 
aguardada e a lesao apresenta tecido desvitalizado, e possivel, dependendo 
do caso, optar por outras formas de desbridamento, como quimico ou 
autolitico (hidrogel amorfo ou em placa). O desbridamento das ulceras 
arteriais obedece a criterios espedficos. Qualquer procedimento deve ser 
realizado com muita cautela em razao da hipoxia tecidual. A ocorrencia de 
infec^ao tambem merece considera^ao especial. E necessaria a realiza^ao de 
exames espedficos que possam confirmar os achados clinicos (exames de 
cultura de secre^ao e antibiograma, algumas vezes questionaveis, ou biopsia). 
A conduta terapeutica deve ser discutida criteriosamente com a equipe 
medica. Para as feridas, a melhor op(;ao sao os curativos nao aderentes, com 
tramas regulares, de preferencia de nao tecido, com umidade reduzida, do tipo 
petrolato. As coberturas com a^ao bactericida, carvao ativado e prata podem 
ser associadas as nao aderentes (geis ou acetato de celulose com petrolato, 
para atenuar a dor) 

• Na ausencia de infecgao, os curativos que mantem a umidade no leito da 
ferida, como hidrogeis em placa, podem ser aplicados, pois melhoram a dor. 
A fixa^ao do curativo deve ser feita com fita crepe, com tecnica de 
enfaixamento nao compressivo. Os curativos nao devem ser fixados com fitas 
adesivas na area perilesional. Em alguns casos, e necessaria a prote^ao com 
gazes algodoadas e faixas ortopedicas, para manuten^ao do calor local. Os 
calgados devem obedecer a padroes especiais e o uso de cal^ados 
ortopedicos ou orteses pode ser indicado. E importante ressaltar que, 
enquanto nao se estabelece o fluxo arterial, os curativos sao medidas 
paliativas para prevenir o agravamento da lesao, pois nada efetivamente pode 
cicatriza-la. As medidas mencionadas sao importantes para o controle da 
infec^ao e da dor e a otimiza^ao da assistencia de enfermagem. 

■ Prevenqao 

A preven^ao da ulcera arterial consiste em: ,12 

• Elevar a cabeceira da cama em 20 cm 


Proteger contra traumatismos termicos, mecanicos e quimicos no membro 
afetado 

• Evitar ou recuperar atrofias musculares 

• Ter cuidado com as unhas, evitando paroniquias (inflama^ao ao redor da 
unha) e unha encravada 

• Pesquisar e tratar as micoses superficiais 

• Reduzir e manter o controle de trigliceridios e colesterol 

• Controlar a hipertensao arterial e o diabetes mellitus 

• Reduzir o uso de cafeina e tabaco. 

/ 

Ulcera mista 

Entre as ulceras de perna, as vasculogenicas (de origem venosa, arterial ou mista) 
sao as mais prevalentes, caracterizando-se por um processo cronico, doloroso, 
recorrente, com impacto negativo na qualidade de vida, na mobilidade, no estado 
emocional e na capacidade funcional das pessoas acometidas, exigindo 
atendimento multidisciplinar, com interven^Ses de natureza local e sistemica. 33,34 

A doen^a venosa, a doen^a arterial periferica ou a combina^ao de ambas sao 
frequentemente consideradas as principais causas de ulcera^ao vascular nos 
membros inferiores. 12 

A determina^ao da etiologia da ulcera e importante para diferenciar entre a 
ulcera venosa e a ulcera arterial, ou a ulcera mista, e assim gerir os tratamentos 
do modo mais seguro e eficaz possivel. E necessario lembrar que as ulceras 
venosas com componentes arteriais (mistas) tambem sao comuns e mais dificeis 
de tratar. A ultrassonografia Doppler e a avalia^ao da perna oferecerao uma 
indica^ao da etiologia mista. 12 

Essas ulceras impSem um problema dificil, dado que o edema necessita ser 
controlado, mas a compressao forte esta contraindicada quando ha doen^a arterial 
grave. O compromisso arterial e sugerido por um ITB < 0,8, mas os cirurgiSes 
vasculares podem recomendar a utiliza^ao de uma compressao moderada nessas 
situate s. 33 

A terapia compressiva, considerada a pedra angular no tratamento de ulceras 
de perna de origem venosa, pode ser perigosa quando aplicada em um membro 


inferior com a circula^ao arterial comprometida, pois podera levar a destrui^ao 
dos tecidos de modo totalmente irreversfvel. 33 As ulceras mistas nao devem ser 
abordadas de forma isolada no processo de cuidar/ 

Sao importantes reavalia^des regulares para monitorar quaisquer mudan^as no 
nivel de insuficiencia arterial. As diretrizes sobre ulceras de perna do Royal 
College of Nursing sugeremque essa avalia^ao deve ocorrer a cada 3 meses. 12 
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53 Ulceras por Pressao 

Aspectos Gerais 

Leila Blanes e Lydia Masako Ferreira 


Introdugao 

Os avan^os tecnologicos das ultimas decadas tem aumentado as condi^oes de 
sobrevida de pacientes criticos hospitalizados, porem a instabilidade fisiologica 
e a limitada mobilidade os tornam de alto risco para o desenvolvimento de 
ulceras por pressao (UPP). 1 

Os pacientes mais suscetlveis as UPP sao os que se encontram imoveis, 
acamados ou em cadeira de rodas. Essa popula^ao nao se restringe aos idosos, 
mas a todo paciente cuja percep^ao sensorial esteja comprometida, ou seja, 
aqueles nao aptos a detectar sensa^oes que indiquem a necessidade de mudan^a 
de posigao, como indivlduos com lesao medular, em coma, submetidos a cirurgias 
de grande porte, pos-traumas em seda^ao ou aqueles sob restriq:ao mecanica, com 
aparelhos gessados ou tra^oes ortopedicas. 2,3 

Definigao e estadiamento 

As UPP sao definidas como lesdes cutaneas ou de partes moles, superficiais ou 
profundas, de etiologia isquemica, secundaria a um aumento de pressao externa, e 
que se localizam, em geral, sobre uma proeminencia ossea. 4 

As UPP podem ser classificadas de acordo com o grau de comprometimento 
tecidual observadoA 6 A classifica^ao mais utilizada e a estabelecida emconsenso 
na Conferencia da National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP), em 2007, 




descrita a seguir. 7 

Estagio I A UPP e definida como um eritema da pele intacta persistente e 
localizada geralmente em proeminencia ossea. O eritema permanece, alem de 30 
min, apos o alivio da pressao. Em pacientes negros, esse estagio e dificil de ser 
detectado. Nesses casos, deve-se observar edema, endura^ao, descoloragao e 
calor local. Ferreira e Calil tambem a denominam pre-ulcera, uma vez que ainda 
nao se estabeleceu uma solu^ao de continuidade. 

Estagio II. E caracterizado pela perda parcial da pele envolvendo epiderme e/ou 
derme. Aulcera e superficial e apresenta-se clinicamente como abrasao, bolha ou 
ferida superficial. A NPUAP ressalta que esse estagio nao deve ser usado para 
descrever lesoes por fric^ao, abrasoes por adesivos, dermatite perineal, 
macera^ao ou escoria^ao. 

Estagio li Observa-se perda total da pele que implica lesao ou necrose do 
tecido subcutaneo, que pode estender-se abaixo, mas nao pela fascia subjacente, 
pelos ossos ou pelos tenddes. Esse tipo de ulcera e o que mais envolve a 
destrui^ao do tecido subcutaneo e adiposo, podendo haver descolamento, tuneis, 
exsudato e infecgao. Como descrigao adicional, e salientado que a profundidade 
da UPP em estagio III varia conforme a localiza^ao anatomica. A asa do nariz, a 
orelha e as regides occipital e maleolar nao apresentam tecido subcutaneo e, 
portanto, as ulceras podem ser rasas nesse estagio. Em contraste, areas com 
adiposidade significativa podem desenvolver UPP em estagio III bastante 
profundas. Ossos e tenddes nao sao visiveis nem diretamente palpaveis. 

Estagio IV. Ocorre perda total da pele comextensa destrui^ao, necrose do tecido 
ou lesao em musculo, ossos ou estruturas de sustenta^ao, como tenddes e capsula 
articular, entre outros. Frequentemente, apresenta descolamento e tuneis. Assim 
como no estagio III, a profundidade da UPP em estagio IV varia conforme a 
localiza^ao anatomica. A asa do nariz, a orelha e as regides occipital e maleolar 
nao apresentam tecido subcutaneo e, portanto, as ulceras podem ser rasas nesse 
estagio. As ulceras em estagio IV podem estender-se aos musculos e/ou as 
estruturas de suporte (como fascia, tendao ou capsula articular), possibilitando a 
ocorrencia de osteomielite. A exposi^ao de osso/tendao e visivel ou diretamente 
palpavel. 


Alem dos quatro estagios, foram acrescidos dois outros na ultima Conferencia 
da NPUAP, em 2007. Um e denominado suspeita de lesao tissular profunda e o 
outro refere-se as lesdes que nao podem ser classificadas (estagio 
indeterminado): 

• Suspeita de lesao tecidual profunda: area localizada de pele intacta de 
colora^ao purpura ou castanha ou bolha sanguinolenta em virtude de lesao no 
tecido mole, decorrente de pressao e/ou cisalhamento. A area pode ser 
precedida por um tecido que se apresenta dolorido, endurecido, amolecido, 
esponjoso e mais quente ou frio comparativamente ao tecido adjacente. A 
lesao tecidual profunda pode ser de diflcil detec^ao em indivlduos com pele 
de tonalidades mais escuras. Sua evolut:ao pode incluir uma pequena bolha 
sobre o leito escurecido da ferida. A lesao pode evoluir e ficar coberta por 
uma fina escara. A evolu^ao pode ser rapida com exposigao de camadas 
teciduais adicionais mesmo com tratamento adequado 

• Ulceras que nao podem ser classificadas (estagio indeterminado): lesoes com 
perda total de tecido, nas quais a base da ulcera esta coberta por esfacelo ou 
ha escara no leito da lesao. A verdadeira profundidade e, portanto, o estagio 
da ulcera nao pode ser determinado ate que suficiente esfacelo e/ou escara 
sejam removidos para expor a base da ulcera. A escara estavel (seca, 
aderente, intacta, sem eritema ou flutua^ao) nos calcaneos serve como 
“cobertura natural (biologica) corporal” e nao deve ser removida. 

Fatores de risco 

As UPP sao causadas por fatores intrlnsecos e extrinsecos ao paciente. Entre os 
extrlnsecos, destacam-se a pressao, o cisalhamento, a fric^ao e a umidade. 9 ' 17 

A pressao e considerada o principal fator causador da UPP, sendo o efeito 
patologico no tecido passlvel de atribui^ao a intensidade da pressao, a duragao 
desta e a tolerancia tecidual. 9 ' 17 

Em 1931, descobriu-se que a pressao arteriolar media e de 32 mmHg e a 
pressao media das venulas de 12 mmHg, e que, portanto, a pressao externa maior 
que 32 mmHg pode causar dano ao tecido por isquemia. 3,18 ' 20 


Existe urna relagao inversa entre a duragao e a intensidade da pressao no 
evento da isquemia tecidual. Assim, a baixa intensidade da pressao por um longo 
periodo pode causar o mesmo dano que uma alta intensidade por um curto 
periodo. A tolerancia tecidual e o terceiro fator que determina o efeito patologico 
da pressao excessiva e descreve a condi^ao da integridade da pele ou das 
estruturas de suporte que influenciam a capacidade do corpo em redistribuir a 
pressao aplicada. Os tecidos do corpo tern diferentes tolerancias para pressao e 
isquemia, sendo o tecido muscular mais sensivel que a pele. Se a pressao externa 
exceder a pressao dos capilares, os vasos podem se romper, levando ao edema, 
que impede a circula^ao e aumenta a pressao intersticial. A continuidade da 
oclusao capilar leva a falta de oxigenio e nutrientes e ao acumulo de restos 
toxicos que acarretam necrose muscular, de tecido subcutaneo e, por fim, necrose 
da derme e da epiderme. 9 ' 17 

Os fatores intrinsecos mais frequentes sao a idade avan^ada, as altera^des no 
estado nutricional, a diminui^ao da perfusao tecidual, a hipertermia ou a 
hipotermia, o uso de alguns medicamentos e as doen^as cronicas, como o diabetes 
mellitus e as doen^as cardiovasculares. 9 ' 17 

Prevenqao 

O topico mais importante relacionado com a UPP se refere a preven^ao, pois e 
uma ulcera que tern grande potencial de ser prevenida. E fundamental adotar 
programas institucionais de identifica^ao do paciente em risco e medidas 
preventivas. 

■ Escala de avaliaqao de risco para ulceras por pressao 

A utiliza^ao de uma escala de avalia^ao de risco para UPP facilita a identificagao 
de fatores de risco no paciente e oferece oportunidade para planejar os cuidados 
preventivos e de controle das UPP. As escalas sao uteis, pois tornam possivel 
uma avalia^ao sistematizada do paciente, e devem ser aplicadas na admissao do 
paciente e periodicamente. A escala mais utilizada no meio e a escala de 
Braden. 19 


A partir do conhecimento do risco que o individuo tem de desenvolver UPP, 
devemser implementadas medidas adequadas para a preven^ao. 17-24 

■ Inspeqao da pele 

E importante inspecionar as areas de risco mais vulneraveis, como as saliencias 
osseas e as regioes do corpo, em que a pressao, a fric^ao e o cisalhamento podem 
ocorrer ou nas quais existam formas externas exercidas por equipamentos e 
roupas. Os pacientes participativos e com autonomia devem ser encorajados a 
observar sua propria pele seguindo orienta^ao dos profissionais, com o auxilio de 
urn espelho ou pedir que outros a inspecionem. 25 

Deve-se estar atento aos sinais que podem indicar desenvolvimento ainda que 
incipiente da UPP: eritema persistente ou que nao embranquece, bolha, 
descolora^ao, alem de calor, edema e endura^ao localizados. E preciso observar 
atentamente os locais onde ja ocorreram UPP anteriormente, pois estes 
apresentam maior risco de recorrencia. Toda e qualquer altera^ao na pele deve 
ser documentada e registrada imediatamente. 

■ Manejo da pressao 

Para minimizar os efeitos da pressao, devem ser levadas em consideragao a 
mobiliza^ao e a utiliza^ao de superficies especiais de suporte. O 
reposicionamento no leito deve ser realizado a cada 2 h nos pacientes acamados, 
seguindo uma rota^ao programada e individualizada. 

Durante a realiza^ao do reposicionamento, deve-se evitar apoiar o paciente 
sobre as lesdes, bem como o contato direto entre as proeminencias osseas. E 
preciso manter o alinhamento corporal, a distribuiq:ao do peso e o equilibrio do 
paciente, evitando arrasta-lo. Ao realizar as mobiliza^oes, deve-se evitar a 
fric^ao. 

Deve-se elevar a cabeceira da cama o minimo possivel, se nao houver 
contraindica^ao. A eleva^ao nao deve ultrapassar 30°, para evitar que o paciente 
escorregue na cama, causando a fric^ao. O mesmo se aplica ao decubito lateral, 
posicionando o paciente a 30°, evitando-se a pressao sobre as proeminencias 


osseas e diminuindo, assim, o risco do desenvolvimento da UPP. 

O reposicionamento na posi^ao sentada deve ser realizado a cada 15, no 
maximo 30 min. Se nao for possivel realizar a mudanga de posi^ao nesses 
periodos, e preferivel coloca-los no leito novamente. 

■ Superficies de suporte 

A utiliza^ao de superficies de suporte e dispositivos complementares auxilia na 
preven^ao e no tratamento da UPP, mas nao substitui os demais cuidados com a 
pele e o reposicionamento no leito. 

O profissional devera selecionar uma superficie de suporte, considerando o 
risco detectado, a situagao clinica do paciente, a caracteristica da institui^ao ou o 
nivel de assistencia e as caracteristicas da propria superficie. 

Nao se deve utilizar almofadas em forma de anel ou boia, pois a UPP tern a 
forma de um cone invertido, em que sua base e maior do que seu apice (pele), de 
maneira que, ao utilizar as almofadas, a pressao ficara concentrada ao redor da 
UPP, intensificando-a. 

Para prevenir UPP nos calcaneos, deve ser utilizada uma almofada na 
panturrilha, elevando-a o suficiente para nao apoiar na cama, eliminando a 
pressao. 

As superficies de suporte devem ser eficazes na redu^ao da pressao tecidual, 
facilitar a evapora^ao da umidade, nao provocar excesso de calor ao paciente; 
diminuir as formas de cisalhamento, ter boa rela^ao custo e beneficio, ser de facil 
manutengao e manejo, estar de acordo com os protocolos de controle de infec^Ses 
e ser compativel com as necessidades de reanima^ao cardiopulmonar em locais 
que recebam pacientes de alta complexidade. 

■ Cuidados gerais e educativos 

E preciso utilizar saboes com baixo potencial irritativo e pH proximo ao da pele 
ou neutro; manter a pele do paciente sempre limpa e seca; aplicar creme 
hidratante, ate sua completa absor^ao; e nao utilizar sobre a pele nenhum tipo de 
substancia contendo alcool, como tintura de benjoim. 


Nao se deve realizar massagens sobre as proeminencias osseas. Para reduzir 
as possibilidades de lesdes por fric^ao ou umidade excessiva, pode-se utilizar 
peliculas protetoras de poliuretano (filmes ou espumas) ou hidrocoloide extrafino 
nas regides suscetiveis de UPP. No excesso de umidade por incontinentia, 
transpira^ao ou drenagem de feridas, deve-se identificar as causas e tratar os 
diferentes processos. 

A avalia^ao nutricional deve ser feita por um profissional para identificar e 
corrigir os deficits nutricionais. O paciente com alto risco para desenvolver UPP 
requer uma dieta hiperproteica e hipercalorica. Quando ha UPP, o aumento no 
aporte de nutrientes e necessario para facilitar o processo de cicatriza^ao, assim 
como a hidrata^ao adequada deve ser assegurada ao paciente. 

Na alta ou na transference do paciente, e necessario avaliar suas condi^oes e 
os recursos disponiveis na institui^ao e comunidade para estabelecer o tratamento 
adequado para cada caso. 

Tratamento 

■ Tratamento sistemico 

O tratamento sistemico envolve os aspectos preventivos citados anteriormente e 
visa tambem a melhora do estado nutricional, devendo-se manter um balan^o 
nitrogenado positivo. A desnutri^ao favorece o aparecimento de novas ulceras e 
retarda o processo de cicatriza^ao das lesdes preexistentes. 6,8 

A anemia deve ser corrigida com dieta, suplementa^ao de ferro, acido folico e 
vitamina C e, emalguns casos graves, pela transfusao de sangue. 

A infec^ao, tanto da area da lesao ulcerada como das vias urinarias, do 
aparelho respiratorio e da via sistemica, devera ser tratada. 6,8 

Espasmo muscular em 50% dos paraplegicos deve ser tratada antes de indicar 
um tratamento cirurgico, pois o insucesso de uma interven^ao cirurgica em 
pacientes com espasmo persistente e muito frequente. Assim, a avalia^ao previa 
do fisiatra e do neurologista torna-se fundamental para a indica^ao mais 
apropriada de bloqueio do espasmo. 6,8 

O apoio psicoterapico e fundamental para que o tratamento possa evoluir 


satisfatoriamente. E o envolvimento familiar e o apoio psicologico sao igualmente 
importantes. 6,8 

■ Tratamento local 

No tratamento local das UPP, deve-se considerar a presen^a ou nao de lesao 
medular. Os pacientes sem lesao medular poderao ser submetidos a terapeutica 
mais conservadora, com indices baixos de complicate e recidiva. Ja os 
pacientes com lesao medular, na maior parte dos casos, terao indicate de 
tratamento cirurgico, que devera ser individualizado e com abrangencia 
multidisciplinar. O tratamento local pode ser subdividido em conservador ou 
cirurgico. 6 ’ 8 

Tratamento conservador 

O tratamento conservador e indicado na fase inicial, em que todo o processo pode 
ser reversivel com o simples afastamento dos fatores de risco. 

Em ulceras complexas, sao necessarios a avalia^ao da ferida, a indicate da 
limpeza e o desbridamento (quimico e/ou cirurgico) adequado, e a escolha da 
cobertura mais apropriada para cada estagio e localiza^ao da ferida. Essas 
medidas devem ser tomadas tanto para que a ferida cicatrize por segunda intengao 
quanto para urn preparo pre-operatorio. 6 

Tratamento cirurgico 6,26 ' 31 

Em virtude da alta incidencia de recidivas, alguns centros tern utilizado o 
principio de iniciar o tratamento das UPP por procedimentos mais simples, 
reservando as cirurgias mais complexas para complicates futuras, mantendo 
sempre em mente nao lesar alternativas cirurgicas em razao da elevada incidencia 
de recidiva. 

O tratamento cirurgico da UPP deve ser baseado em fatores que influenciam 
um adequado procedimento, como: identificar se a pressao exercida sobre o local 
e de carater temporario ou permanente; doenq:as de base associadas; classifica^ao 
de ulcera; e momento ideal para cirurgia (semtecido necrotico). 


Os principios cirurgicos basicos para o tratamento das UPP sao: 

1. Planejamento cirurgico visando sempre a preservar possiveis areas doadoras 
de futuros retalhos em casos de recidiva 

2. Excisao da ulcera englobando a bursa, que pode ser localizada, mediante 
inje^ao de azul de metileno. A bursa mostra o aspecto de cone invertido das 
UPP 

3. Ressec^ao da proeminencia ossea. Na decada de 1940, muitos cirurgibes 
consideravam as proeminencias osseas, nos pontos de apoio, as principals 
responsaveis pelo aparecimento das UPP. Assim, recomendavam sua 
elimina^ao, parcial ou total, esperando evitar a forma^ao ou a recidiva das 
lesoes. As ressec^oes do trocanter maior do femur e dos processos 
espinhosos do sacro eram realizadas sistematica e especialmente para as 
ulceras isquiaticas, ostectomias que foram levadas ao extremo. Eram feitas 
isquiectomias, parciais ou totais, nao somente visando a cura, como tambem a 
profilaxia. Em 1951, observou-se consideravel melhora nos resultados 
cirurgicos pos-isquiectomias. Os indices de bons resultados passaram de 47 
para 81%. Como tempo, verificou-se que existia sempre umpiano osseo para 
comprimir a pele sobre o ponto de apoio, e que a recidiva das ulceras 
independia dessas ressec^oes. Observou-se que, quando o isquio, uni ou 
bilateral, e retirado, essa prote^ao e anulada e o perineo e pressionado 
diretamente. Assim, em 1958, relatou-se aumento de incidencia das ulceras 
perianais e perineais em 46% dos pacientes submetidos a isquiectomia 
unilateral, e em 58% nas bilaterais. Por esse motivo, recomenda-se prudencia 
na indica^ao da ressec^ao ossea total, preferindo-se, na maioria das vezes, a 
osteotomia parcial 

4. Hemostasia cuidadosa com ligadura de vasos maiores, eletrocauteriza^ao dos 
vasos menores e drenagem das areas doadora e receptora por sistema fechado 
a vacuo 

5. Suturas sem tensao, mantendo-as fora de pontos de apoio para evitar recidivas 

6. Promover uma cobertura cutanea adequada. As opt^bes cirurgicas dependerao 
da avalia^ao clinica do paciente, da localiza^ao da ulcera e da experiencia do 



cirurgiao com determinadas tecnicas, levando-se em considera^ao 
possibilidades cirurgicas em virtude das recidivas frequentes. Sao tipos de 
cobertura os retalhos cutaneos, fascio-cutaneos, musculares, musculo fascio- 
cutaneos de vizinhan^a e microcirurgicos. 

Cada paciente devera ser avaliado individualmente e a indica^ao cirurgica 
dependera das condi^Ses locais da UPP e do estado geral do paciente. Importante 
e ter em mente a elevada frequencia de recidiva dessas ulceras e, portanto, ter 
muita cautela na indica^ao desses retalhos, que eventualmente poderao impedir 
outras coberturas necessarias. 


Pos-operatorio 

Deve-se considerar alguns prindpios para reduzir o Indice de complicates no 
pos-operatorio e garantir uma boa cicatriza^ao. 

O correto posicionamento do paciente e essencial, e a pressao sobre o retalho 
deve ser evitada durante o periodo pos-operatorio precoce. A maior parte dos 
pacientes e posicionada em decubito ventral ou lateral (dependendo da 
localiza£ao), a menos que o servi<;o disponha de camas especiais com sistema de 
ar alternado. 

Os curativos compressivos devem ser evitados, particularmente na regiao da 
base do retalho. Deve-se impedir a mobilizato do retalho por meio do controle 
dos espasmos musculares, quando existentes. 

Um sistema de drenagem fechado deve ser utilizado em todos os pacientes, e 
deve ser mantido ate que o seu debito atinja em torno de 20 a 30 ml/24 h, o que 
geralmente acontece em4 a 10 dias. 

Deve-se utilizar antibioticoterapia de rotina, pois os tecidos das ulceras sao 
considerados contaminados. Em alguns casos, a necessidade de culturas ou 
biopsias de tecido no pre-operatorio e/ou no intraoperatorio direciona o 
antibiotico de escolha, o qual deve ser mantido por 7 a 10 dias, ou ate que nao se 
apresentem mais sinais de infec^ao evidente. 

Os pacientes devem ser mantidos em repouso prolongado no leito e o apoio 
precisa ser evitado sobre o retalho por 3 a 4 semanas. 


Sao fatores que contribuem para um resultado satisfatorio: 6 

• Momenta ideal para a cirurgia, sem infec^ao ou tecido necrotico, com tecido 
de granula^ao sadio 

• Preparo pre-operatorio adequado, com exames clinicos e laboratoriais, a fim 
de identificar qualquer disturbio que possa prejudicar ou mesmo impedir o 
ato cirurgico; preparo intestinal; sondagem vesical; antibioticoterapia; e 
orienta^ao do paciente e de sua familia 

• Uso de anestesia geral, para o conforto do paciente. Em pacientes com lesao 
medular completa, pode-se utilizar somente a seda^ao, porem deve-se levar 
emconta o efeito indesejavel do espasmo muscular 

• Cuidados intra e pos-operatorios, como hemostasia, sutura sem tensao, 
drenagem por aspira^ao e evitar suturas em areas de pressao ou regides que 
possam ser doadoras de outros retalhos futuramente. 

Complicagoes 

A deiscencia da sutura e uma complicagao que pode ocorrer particularmente em 
pacientes debilitados, em suturas sob pressao, quando o paciente nao e 
posicionado adequadamente no pos-operatorio e por falhas no planej amenta 
cirurgico. Em alguns casos de deiscencia superficial que nao apresente 
cicatriza^ao por segunda inten^ao, deve ser tratada com outro retalho. 

Hematomas podem aparecer apos a reconstru^ao de UPP e sua ocorrencia 
predispoe a outras complica^oes, incluindo infecq:ao na ferida operatoria, necrose 
do retalho e recidiva do quadro. Portanto, ao serem identificados, devem ser 
drenados. 

Os seromas podem ocorrer em virtude de espa^o morto residual e 
imobiliza^ao inadequada do paciente no pos-operatorio. O dreno de succ^ao deve, 
portanto, ser utilizado em todos os casos. Se ocorrer um seroma apos a retirada 
do dreno, deve ser drenado por via percutanea inicialmente. 

Apesar do manejo pos-operatorio adequado, a infec^ao da ferida operatoria 
continua sendo uma possivel complica^ao. Na maioria das vezes, decorre de um 
desbridamento inadequado no intraoperatorio e, quando diagnosticada, deve ser 


tratada com drenagem ampla e antibioticoterapia apropriada apos cultura. 

A necrose total e uma complica^ao rara. Entretanto, alguns retalhos sao mais 
suscetiveis a uma perda parcial em razao das caracteristicas de sua irriga^ao em 
por^oes esperificas (p. ex., por^ao distal do retalho do musculo tensor da fascia 
lata ou retalho do musculo gracil). E importante o conhecimento dos limites do 
retalho em seu planejamento e sua adequada rota^ao, pois, da inobservancia 
desses aspectos, decorre a maior parte das perdas. Se houver area necrotica 
superficial e de pequena dimensao, a preferencia e pela cicatriza^ao por segunda 
inten^ao. 

O conhecimento da anatomia e dos pediculos vasculares e da area nutrida por 
estes e essencial para diminuir complicates de ordem tecnica. 
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54 Ulceras Cronicas 

Monica Antar Gamba 


Introduqao 

Quantificar as ulceras cronicas no Brasil e uma desafiadora e instigante tarefa, 
que deve ser tratada com uma abordagem transdisciplinar, na medida em que o 
processamento de dados estatisticos e sua criteriosa analise e interpreta^ao 
resultariam em um banco de dados de inestimavel valor, conduzindo e agilizando 
pollticas publicas na area de aten^ao a agravos dermatologicos, o que constitui 
um dos maiores problemas de saude publica. Tais informa^Ses epidemiologicas 
expressariam estrategias para a organiza^ao, o planejamento e o direcionamento 
dessa quantifica^ao, o que envolve uma polltica de recursos: 

• Humanos: para qualifica^ao e constante atualiza^ao de profissionais 
destinados a prevenir, por meio de a^bes de educa^ao em saude, tratar e 
reabilitar os pacientes, proporcionando melhor qualidade de vida a 
popula^ao-alvo 

• Flsicos: com construq:ao de ambientes adequados, devidamente equipados 
com materials apropriados para o tratamento das feridas 

• Economicos: contrata^ao de profissionais qualificados, compra de materials, 
reordena^ao dos espa^os fisicos e incentivo a pesquisa, sendo esta 
fundamental para o permanente aprimoramento das tecnicas para o cuidado e 
tratamento das feridas, na busca da melhor evidencia em beneficio dos 
pacientes. 

Iniciativas como essas ja foram conduzidas por grupo assessor lotado na 




Secretaria Municipal de Saude do Municipio de Sao Paulo. Dessa forma, a falta 
de notifica^ao de agravos de natureza cronica constitui uma enorme lacuna no 
Brasil. O que se identificam sao estudos isolados que caracterizam grupos 
populacionais acometidos. 1 

Ulceras cronicas e complexas 

Ulceras cronicas e complexas sao, infelizmente, um grande problema de saude 
publica. Trata-se de feridas decorrentes de doen^as cronicas de evolu^ao lenta, 
consequencia de complicates por diagnostico tardio e/ou complicates 
relacionadas como mau controle dos fatores de risco e da doen^a de base. 

Ulcera em membros inferiores 

Mesmo sendo frequente, ha poucos estudos no pais sobre a ulcera em membros 
inferiores (MMII), o que torna sua distribui^ao geografica praticamente 
desconhecida. As ulceras caracterizam-se em perda irregular ou circunscrita da 
epiderme ou da derme (em alguns casos, chegam a alcan^ar tecidos mais 
profimdos - tecido celular subcutaneo, fascia muscular, musculos, tendoes, 
ligamentos e ossos), sao localizadas em MMII, tern etiologia normalmente 
decorrente de insuficiencia venosa cronica e ocorrem em cerca de 80 a 85% dos 
casos de feridas nos MMII. 

/ 

■ Ulcera venosa 

As ulceras venosas, tambem denominadas varicosas, constituem as ulceras de 
MMII mais comuns tanto no Brasil e no mundo, perfazendo uma incidencia entre 
80 e 85% no pais, e de prevalencia global variando de 0,06 a 3,6%). 2,3 Os fatores 
de risco descritos na literatura sao faixa etaria avan^ada, obesidade, alta 
paridade, presen^a de trombose venosa profunda previa, uso continuo de 
hormonios e anticontraceptivos, ortostatismo, sedentarismo, entre outros. Em 
alguns estudos realizados no Brasil, ha dados que merecem destaque, descritos a 
seguir. 

Em um estudo realizado no ambulatorio de Dermatologia do Hospital das 


Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (HC-FMUSP), 
no periodo de 2003 a 2004, envolvendo 40 pacientes portadores de ulcera 
venosa, 80% eram do sexo feminino, 70% tinham entre 51 e 70 anos de idade e 
27,5% eramnegros. Analisando-se as variaveis relacionadas coma ulcera venosa 
cronica, 15% dos pacientes apresentavam ulceras em localiza^ao multipla; em 
60%, as lesoes variavam entre 1 e 5 cm de tamanho; e a recorrencia foi maior que 
uma vez e registrada em 11% dos casos. Um dado preocupante dessa pesquisa foi 
a constata^ao de que 25% dos pacientes apresentavam lesbes com dura^ao 
superior a 20 anos. 

Nesse sentido, valem algumas compara^oes entre esses achados e os de outra 
pesquisa realizada em 2005 com portadores de ulcera varicosa cadastrados no 
Programa de Saude da Familia e no Programa de Agente Comunitario de Saude 
do Interior de Minas Gerais: em 75% dos casos, a faixa etaria predominante foi 
de 40 a 60 anos, o que remete a reflexao sobre o onus social durante o processo 
de envelhecimento, quando a pele ja nao apresenta uma fisiologia com potencial 
processo de repara^ao celular. Alem disso, nesse estudo, 75% dos pacientes 
pertenciamao sexo feminino e 12,5% eramcasados. Quanto a condi^ao da ferida, 
75% tinham evolu^ao estagnada ou prognostico ruim, indice que revela, no bojo, 
algumas questdes pertinentes, como falta de condi^oes socioeconomicas para 
alimenta^ao adequada, higiene e moradia precarias, presen^a de animais 
domesticos dentro da residencia, falta de compreensao da tecnica de assepsia e 
troca de curativos no domicilio tanto por parte dos usuarios quanto dos 
cuidadores, principalmente nos fins de semana. 4 

/ 

■ Ulcera arterial 

Tambem denominadas ulceras isquemicas, caracterizam-se por apresentar menor 
prevalencia que as anteriores (5 a 10%). 1 As ulceras arteriais sao o resultado do 
deficit de oxigenio e nutrientes para as extremidades inferiores, decorrente de 
aterosclerose. Ha poucos estudos que tratam especificamente do assunto, mas 
pode-se delinear, com as devidas proposes e limita^oes, o que ocorre no 
Brasil. Os principais fatores de risco para a doen^a no pais sao: tabagismo, 
doen^a vascular periferica, hipertensao arterial mal controlada, aterosclerose, 


doengas reumaticas (p. ex., lupus eritematoso, sindrome de Raynaud sindrome de 
Werner) e discrasias sanguineas (p. ex., anemia falciforme). A prevalencia de 
ulceras arteriais e de 10 a 25%, cuja maior parte, vale ressaltar, tem natureza 
mista e diagnostics nao conclusivos ou aparece concomitantemente as ulceras 
venosas. 3 

Uma empresa especializada na fabrica^ao de coberturas para curativos 
apontou prevalencia de 10% entre as feridas localizadas em MMII. 

Muitas variaveis ainda nao evidenciadas na literatura, como faixa etaria 
prevalente, sexo, fatores de sucesso e de recorrencia, numero e localiza^ao das 
lesoes, tambem sao relevantes nesse tipo de lesao. 

■ Ulcera diabetica 

Mais conhecida como “pe diabetico”, a ulcera diabetica e uma lesao decorrente 
do diabetes mellitus (DM) mal controlado, ocasionado por neuropatia e doen^a 
vascular periferica, deformidades e infec^oes oportunistas. 

Gamba 6 ressalta dados do Consenso Internacional sobre Pe Diabetico que 
apontam que cerca de 15% das pessoas com diagnostic de DM desenvolverao 
algum tipo de lesao nos pes. Rezende et a/. 8 apontam em estudo do tipo coorte 
que, de 6,48 milhdes de brasileiros diagnosticados com DM tipo 2, a cada ano, 
aproximadamente 323 mil desenvolverao ulceras nos pes, o que requer cerca de 
97.200 admissbes hospitalares. De acordo com o estudo, realizado no periodo de 
julho a setembro de 2008, com dados dos prontuarios do Setor de Emergencia do 
Hospital Geral de Fortaleza, o pe diabetico foi responsavel pela maior parte dos 
casos (90%) e, destes, 15% podem apresentar, ao longo da vida, uma lesao no pe, 
que, se nao tratada adequadamente, aumenta em 15 vezes o risco de amputates. 
Para tra^ar um “mapa”, mesmo que fragmentado, da situa^ao no pais, serao 
comparados resultados de alguns estudos. 

Apartir da analise desses prontuarios com 1.631 pacientes atendidos no Setor 
de Emergencia do Hospital Geral de Fortaleza, 67 (4,1%) eram portadores de pe 
diabetico, com maior prevalencia do sexo feminino (52,2%) e da faixa etaria 
entre 41 e 96 anos (media de 65,7 anos). Um dado importante a ser mencionado 
refere-se ao fator de risco mais comum associado ao DM: 91,2% dos pacientes 


apresentavam hipertensao arterial, seguida do tabagismo (46,4%). A doen^a 
arterial periferica foi a complicate* cronica mais associada ao DM mais comum, 
representando 83,7% dos 43 prontuarios analisados. 9 

Um estudo indicou urn risco de amputate* 5 vezes maior entre fumantes com 
diabetes e 6 e 11 vezes maior com a presen^a de neuropatia e vasculopatia 
perifericas, respectivamente. Fato importante e observar que a consulta de 
enfermagem protegeu em ate 80% do risco de amputate* por essa causa, 
revelando o importante papel que o enfermeiro tern na preven^ao de 
complicates cronicas nos programas de DM. 7 

Outro estudo, realizado no Hospital de Clinicas da Universidade Federal do 
Triangulo Mineiro (UFTM) entre 2000 e 2005 procurou tra^ar o perfil 
sociodemografico e clinico dos pacientes submetidos a amputate* cirurgica 
relacionada com DM. Dos 141 pacientes (que realizaram 208 amputates), 
58,9% eram do sexo masculino; a faixa etaria prevalente situava-se entre 61 e 80 
anos (mediana de 66,5 anos), corroborando o dado do estudo anteriormente 
citado. Outros dados evidenciados foram que 50,7% dos pacientes eram casados 
e, em 99,3% dos prontuarios, nao havia menq:ao ao grau de escolaridade do 
paciente, fato que merece destaque pela necessidade do profissional de saude ao 
orientar o usuario para melhor adesao ao tratamento clinico. 

Entre as causas de interna^ao primaria, 35,7% decorreram do pe diabetico; a 
insuficiencia arterial cronica e a hipertensao arterial sistemica (HAS) 
configuraram as causas de internato secundaria em 58,8% dos casos. Em 
relato aos fatores de risco, houve consonancia, ou seja, a HAS seguida pelo 
tabagismo foram os fatores de risco mais relevantes. 

Ha mais um aspecto analisado pelo artigo que nao pode deixar de ser 
mencionado: o tempo de diagnostico do DM ate a amputato - 40,9% dos 
pacientes receberam o diagnostico entre 10 e 20 anos (mediana de 12 anos). 
Observando integralmente tais informates, e possivel perceber a importancia de 
trabalhar de forma conjunta o paciente e sua familia quanto a necessidade de 
prevento e controle dos fatores de risco e quanto a orientate* adequada para 
aumentar a adesao e o sucesso do tratamento e, consequentemente, melhoria da 
qualidade de vida das pessoas com DM. 



Em rela^ao a custos de interna^ao analisados de 21 pacientes hospitalizados 
no Hospital Universitario de Londrina em 2006, os dados retrataram o impacto 
economico produzido pelos procedimentos realizados, como exames 
diagnostics, administrate de medicamentos, diarias, materiais medico- 
hospitalares e procedimentos ciriirgicos, totalizando o valor de R$ 97.041,77 - 
run custo medio da ordem de R$ 4.621,03 por paciente. Se bem aplicada na 
preven^ao, essa cifra poderia evitar onus social e economico para pacientes e 
servi^os de saude. 10 

As a^oes de promote a saude podem efetivamente prevenir as ulceras 
diabeticas. Os programas de preven^ao e controle da doen^a devem lan^ar mao 
de todas as recomenda^oes preconizadas nas diretrizes nacionais e internacionais 
do pe diabetico. 6 

■ Ulcera por pressao 

Trata-se de lesoes resultantes da pressao entre proeminencias osseas sobre partes 
moles em uma superficie dura, o que leva a isquemia local e a falta de nutrientes, 
acarretando necrose tecidual, o que constitui importante problema de saude 
publica. 

Estima-se que 1,3 a 3 milhdes de adultos tern ulcera por pressao (UPP), com 
um custo estimado da ordem de US$ 500 a US$ 40.000 para a cicatriza^ao de 
cada ulcera. A incidencia varia de acordo com a situate clinica do paciente, 
com taxas de incidencia entre 0,4 e 38% para hospitais, 2,2 a 23,9% para 
institui^Ses de longa permanencia e entre 0 e 17% para assistencia domiciliar. A 
taxa de incidencia menor que 2% e considerada a ideal. Entretanto, a taxa 
esperada depende da situate do paciente, da gravidade da doen^a, alem de 
fatores contextual. A UPP em idosos esta associada a alta mortalidade, e a 
doen^a tern sido considerada um indicador de qualidade e indicativo da ausencia 
de preven^ao no contexto geral. 

A incidencia e a prevalencia de UPP no Brasil ainda nao sao conhecidas, mas 
estudos isolados possibilitam analisar a gravidade do problema no pais. Em um 
estudo prospectivo realizado no Hospital Sao Paulo no periodo de 1 a 31 de maio 
de 2002, procurou-se caracterizar o perfil de todos os 78 pacientes. A partir da 


analise dos dados, obteve-se o seguinte perfil: 57,7% eramdo sexo masculino; 64 
anos foi a media de idade, embora a faixa etaria de maior prevalencia tenha sido 
entre 71 e 80 anos (30,8%); 78,2% tinham pele branca; 42,3% nao concluiram o 
ensino fundamental; 51,3% eram casados; 46,2% eram aposentados; e 71,8% 
tinham ate 30 dias de interna^ao. Destes, 68% dos pacientes vieram a 
desenvolver ulcera por pressao no hospital; 43,6% eram portadores de HAS; e 
24,4%, de DM. Foram estimadas incontinencias urinaria e fecal e o uso de sonda 
vesical de demora em 32,1%, 56,4% e 78,2% dos casos, respectivamente; e 
12,9% apresentavam diagnostico de lesao medular. A regiao sacral foi a 
localiza^ao mais frequente das UPP (87,2%). De acordo coma escala de Braden, 
metade dos pacientes apresentava alto risco para forma^ao de UPP, 20,5% 
apresentavam risco moderado, 19,3% baixo risco e 10,2% nao exibia risco. 1 

Rogensky e Santos 14 estimaram risco de 39,8% para o desenvolvimento de 
UPP em pacientes internados em um hospital universitario. 

Outro estudo descritivo tra^ou o perfil sociodemografico e clinico dos 
pacientes em assistencia domiciliaria em um Distrito de Saude de Ribeirao Preto, 
o escore de risco para desenvolvimento de UPP, as caracteristicas da lesao e as 
medidas utilizadas para preven^ao e tratamento. De um total de 47 pacientes, 
76,7% estavam na faixa etaria entre 60 e 80 anos; 51% eram do sexo feminino 
(diferentemente do estudo anterior); 42,5% eram casados (embora nao sendo 
consonante em valor com o anterior); e a prevalencia era maior (85%) em 
pacientes de pele branca; houve concordancia tambem em termos de 
escolaridade, em que o ensino fundamental incompleto foi o mais observado. 

Outros dados, como faixa salarial, dependencia em rela^ao aos cuidadores e 
alguns riscos para o desenvolvimento de UPP - morbidades no sistema 
circulatorio (63,8%), incluindo HAS, e do sistema nervoso (48,9%), como lesao 
medular -, sao semelhantes. Quanto aos escores, 70,2% encontrava-se em risco e 
29,8% sem risco. Mesmo com escore elevado, as medidas de preven^ao de UPP 
nao eram utilizadas pela grande parte dos pacientes. Por exemplo, em40% nao se 
realizava mudan^a de decubito e, em 63,9%, o colchao utilizado era de espuma 
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comum 



Consideraqoes finais 

As ulceras cronicas representam urn importante problema de saude, uma vez que 
os onus sociais e economicos sao elevados, principalmente pelo sofrimento que 
ocasionam. 

Uma ferida que nao cicatriza, que exala odor e provoca algia constitui, muitas 
vezes, uma marca que se quer deletar do cenario nacional. Sociedades de 
especialistas de renomados profissionais propdem algoritmos e escalas de 
avalia^ao que, em breve, apagarao essa lacuna e serao ferramentas fundamentals 
para mudar o quadro de inumeras pessoas que sofrempor feridas cronicas. Como 
profissionais de saude, todos devem relacionar o registro de maneira 
sistematizada, padronizada e detalhada a respeito da assistencia. A evolu^ao e a 
avalia^ao dos pacientes ainda devem ser os maiores desafios para a atualidade. 
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Conceitos e caracterfsticas 

A cobertura da lesao constitui urn aspecto fundamental no tratamento de feridas 
porque favorece um microambiente adequado para a restauragao dos tecidos, por 
meio da manuten^ao da umidade, do isolamento termico, da protegao da ferida 
contra o trauma e a penetra^ao bacteriana exogena, da prote^ao da pele perilesao 
e da promo^ao do conforto do paciente por controle do odor, redu^ao da dor e 
conten^ao de exsudato. 1 Tais caracterfsticas da oclusao sao fundamentals para a 
obten^ao da repara^ao tecidual. 

Na decada de 1960, o trabalho de Winter (1962) constituiu um marco para o 
desenvolvimento de coberturas que evoluiram das “gazes sofisticadas” (pela 
diversifica^ao de tramas, pureza do tecido e impregnagao com diferentes 
produtos emolientes ou antissepticos) para os chamados “curativos inteligentes”. 

As coberturas avan^adas surgiram no final dos anos 1970, com os retentores 
de umidade, como os filmes transparentes e hidrocoloides, e, a partir da decada 
de 1980, ampliaram-se as alternativas com o surgimento dos alginatos. Na decada 
de 1990, houve um aumento significativo de novos produtos para o tratamento de 
feridas e as novas coberturas se tornaram altamente especializadas em virtude de 
suas caracteristicas funcionais, como aderencia, adapta^ao, absor^ao, hidrata^ao, 
atividade antimicrobiana e controle do odor. 1 ' 4 Atualmente, encontram-se em 
pleno desenvolvimento os curativos biologicos e biossinteticos, incluindo o 
colageno, os fatores de crescimento, as culturas de fibroblastos e os 




queratinocitos, entre outros. 

Em 1979, Turner apontou uma rela^ao de criterios para a cobertura ideal que 
continuamvigentes ate os dias de hoje: 4 ' 7 

• Remover excesso de exsudato e componentes toxicos 

• Manter umidade elevada na interface ferida/curativo 

• Permitir trocas gasosas 

• Promover isolamento termico 

• Proporcionar prote^ao contra a infec^ao secundaria 

• Ser isento de particulas e de substancias toxicas 

• Tornar possivel a remo^ao nao traumatica 

• Proporcionar conforto ao paciente. 

Quanto as caracteristicas funcionais, a aderencia de uma cobertura deve ser 
considerada de acordo com a necessidade do paciente. Algumas coberturas 
apresentam bordas ou superficies adesivas, enquanto outras nao. Estas ultimas 
necessitam de fixa^ao por meio de fitas adesivas, faixas etc. As coberturas nao 
adesivas podem ser necessarias quando a pele ao redor da ferida e fragil ou 
quando ha dor durante a troca da cobertura. Em areas de dificil fixa^ao, expostas 
a efluente ou a umidade e com risco de formas mecanicas, como a fric^ao e o 
cisalhamento, e em regibes como a sacral, e mandatorio o uso de coberturas 
autoaderentes. 

Os filmes transparentes e hidrocoloides sao coberturas conhecidas por sua 
adesividade prolongada, porem a frequencia de trocas e o metodo de retirada 
devem ser observados com aten^ao, para evitar lesdes e pele periferida por atrito 
e macera^ao. 1 

A adapta^ao das coberturas e tambem um parametro de desempenho 
importante para areas de articula^ao, como pes, cotovelos e dedos. As coberturas 
combaixa espessura, flexiveis e elasticas, como hidrocoloides, espumas e filmes, 
adaptam-se muito bema essas areas dificeis. 

A capacidade de absor^ao do exsudado da ferida influencia a frequencia das 
trocas, provocando umimpacto significativo no custo total dos cuidados. 

Uma variedade de coberturas absorventes esta disponivel no mercado 



brasileiro, como alginatos, espumas, hidrofibras, hidropobmeros etc. Algumas 
absorvem o exsudato verticalmente, evitando, assim, o contato com a pele ao 
redor da ferida e, em consequencia, a macera^ao; outras podem ser usadas em 
combinagao com a terapia compressiva, pois tern capacidade de reter o exsudato 
na sua estrutura, impedindo a sua libera^ao novamente para a ferida, quando da 
pressao externa. 

O estabelecimento e a manuten^ao da umidade adequada na ferida sao fatores 
essenciais para um microambiente otimo para a cicatriza^ao. As coberturas que 
dispbem efetivamente dessa propriedade favorecem o desbridamento autolitico e 
podem reduzir a necessidade do desbridamento instrumental (metodo 
conservador/cirurgico). Desse modo, coberturas como os filmes, hidrocoloides e 
hidrogeis sao uteis e devem ser indicadas principalmente para os pacientes com 
disturbios na coagula^ao e dor grave. 

Enquanto o meio umido leva a uma otima reparagao tecidual, algumas 
coberturas apresentam componentes que atraem celulas especificas, as quais sao 
primordiais para a cicatriza^ao da ferida, como os macrofagos e os fibroblastos, 
podendo acelerar esse processo. 

A preocupa^ao com o risco de desenvolvimento de infec^ao ou de sua 
ocorrencia na ferida tambem direciona a decisao para a escolha da cobertura 
ideal. Ha poucos anos, as coberturas semioclusivas nao eram utilizadas por 
receio de que pudessem potencializar a prolifera^ao bacteriana e a infec^ao. 
Atualmente, sabe-se que o meio umido promovido por essas coberturas favorece 
e estimula a fagocitose pelos agentes e mecanismos endogenos, combatendo com 
mais eficacia os microrganismos, alem de constituir uma barreira fisica contra os 
agentes externos. Em casos em que ha infecq:ao na ferida, coberturas contendo 
ions de prata atuam contra bacterias e fungos, pela a<;ao bactericida. 

Para casos em que o odor e um problema, existem coberturas desodorizantes, 
que contem carvao ativado, um agente efetivo em reduzir o odor por meio da 
adsor^ao. 

Como importante elemento do tratamento topico de feridas, as coberturas 
devem ser conhecidas e reconhecidas pelos profissionais envolvidos com o 
cuidado de pessoas machucadas, ja que nao existe a cobertura ideal para todas as 



feridas nem para a mesma ferida nas diversas fases do processo de reparagao 
tecidual. 

Caracteristicas sistemicas do paciente, como nivel de consciencia, 
mobilidade, estado nutricional e incontinencias, alem daquelas da ferida, como 
etiologia, profundidade, exsuda^ao, localiza^ao e condi^oes da pele ao redor, 
devem ser avaliadas cuidadosamente para a definigao da melhor e mais adequada 
cobertura a ser utilizada naquela etapa do processo de repara^ao tecidual. Alem 
disso, a ferida deve ser reavaliada de maneira sistematica, uma vez que suas 
caracteristicas podem mudar rapidamente a medida que essa repara^ao tecidual 
evolui. 1 

Classificaqao 

As coberturas podem ser classificadas de diversas maneiras. Uma delas refere-se 
ao nivel de intera^ao que estabelecem com o leito da ferida. Os produtos 
existentes foram classificados como passivos utilizados apenas para oclusao e 
prote^ao das feridas, sem tomarem parte no processo de repara^ao tecidual (p. 
ex., gazes). Apos os avan^os no conhecimento desse processo, novos produtos 
foram desenvolvidos em razao da necessidade de um controle local para a 
repara^ao tecidual da ferida ocorrer de modo progressivo. Esses curativos que 
controlam o meio podem ser classificados como interativos (p. ex., filmes, 
espumas, hidrocoloides, alginatos), enquanto os bioativos estimulam direta ou 
indiretamente substancias durante as fases da cicatriza^ao (p. ex., fatores de 
crescimento). 4 ' 8 

As coberturas tambem podem ser classificadas quanto ao tipo de contato com 
o leito da ferida: primarias, colocadas diretamente sobre a lesao; e secundarias, 
colocadas sobre a cobertura primaria. 4 

Seleqao das coberturas 

A selegao da cobertura deve inicialmente basear-se na avalia^ao das 
caracteristicas da ferida e na sua eficacia terapeutica (forma x fun^ao). 

O profissional deve investigar se a ferida requer desbridamento, se ha 


infec^ao ou sinus que necessitam ser preenchidos, bem como a ocorrencia de 
grande volume de exsudato. 

Feridas com exposi^ao de tendao ou ossea necessitam de maior atua^ao do 
profissional, uma vez que se torna imprescindivel a manuten^ao dessas estruturas 
emmeio umido para preservar sua integridade e suas fun^oes. 1 

A escolha e a utiliza^ao da cobertura envolvem algumas considerate como 
frequencia de trocas, facilidade ou dificuldade de aplica^ao, relate custo- 
beneficio do tratamento, disponibilidade e variedade de tamanhos. Krasner 9 
estabelece cinco principios que norteiama seleto das coberturas: 

• Principio da categorizato: para sistematizar a sele^ao de produtos, deve-se 
enquadra-los em categorias genericas, o que possibilitara uma compara^ao 
entre eles. E fundamental conhecer os produtos antes de recomendar 
associates entre categorias diferentes 

• Principio da sele^ao: a cobertura selecionada deve ser a mais segura, menos 
traumatica, mais eficaz e com menor custo possivel. Por essa razao, e 
fundamental que o profissional ou a comissao de tratamento de lesSes de pele 
busquem informates cientificas atualizadas acerca dos produtos por meio de 
pesquisas, incluindo estudos de caso, literaturas de empresas e agendas de 
saude 

• Principio da mudan^a: as mudan^as no tratamento topico devem ser baseadas 
na avaliagao do paciente/ferida e do proprio produto utilizado, e nao apenas 
em rotinas padronizadas 

• Principio da evolu£ao: como a ferida sofre transforma£ao pelas fases da 
cicatriza^ao, e necessario mudar o produto que esta sendo usado. Nao ha um 
produto que possa atender a todas e as diferentes demandas durante as fases 
da cicatriza^ao 

• Principio da pratica: e necessaria experiencia clinica fundamentada na teoria 
e no trabalho emequipe. 9,10 

A Tabela 55.1 relaciona as diversas categorias e fabricantes de coberturas. 
Alguns produtos podem aparecer em mais de uma categoria. Os produtos de uma 
mesma categoria nao necessariamente apresentam o mesmo desempenho. E 


importante seguir as instruciSes especificas do fabricante para cada produto. 


Consideraqoes finais 

A boa indica^ao de uma cobertura pode parecer tarefa facil. Quando se pensa nas 
condi^Ses clinicas, nutricionais, metabolicas e outras do portador de lesSes de 
pele, deve-se sempre lembrar que todos esses parametros intervirao no processo 
cicatricial e que eventuais corre^Ses devem ser feitas mesmo com o risco de nao 
se obter resultado favoravel, como os descritos em literatura cientifica. Nesse 
aspecto, e preciso enfatizar novamente a importancia do atendimento 
multidisciplinar a esses pacientes. 

Tabela 55.1 Guia de referenda de categorias dos produtos para tratamento de feridas. ’ 


1. Curativo dealginato 


1. Curat ivo dealginato 


Produto 

Fabricante 

Kaltostat 

Convatec 

Kaltostat fortex 

Convatec 

Melgisorb 

Molnlycke 

Restore CalciCare 

Hollister 

Sorbalgon/SorbalgonT 

Hartmann-Conco 

SeaSorb 

Coloplast 

Tegagen 

3M 




Produto 

Fabricante 

Fibracol plus (colageno/alginato) 

Systagenix 

Promogram/prisma 

Systagenix 


Produto 

Fabricante 


Combiderm ACD 


Convatec 






Mepore Pro 


Molnlycke 


OpSite Post-Op 

Smith & Nephew 

Tegaderm Pad 

3M 


4. Curativos antimicrobianos 


Produto 

Fabricante 

Acticoat/Acticoat Flex 

Smith & Nephew 

Actisorb Plus 

Systagenix 

Aquacel Ag 

Convatec 

Contreet Ag 

Coloplast 

Mepilex Ag 

Molnlycke 

lodosorb 

Smith & Nephew 

Kerlix AMD 

Kendall — T yco Healthcare 

Silvercel 

Systagenix 


5.Espumas 


Produto 

Fabricante 


Allevyn Adhesive/Non Adhesive 


Smith & Nephew 






Allevyn Plus Cavity 


Smith & Nephew 


Allevyn Gentle 

Smith & Nephew 

Contreet -F 

Coloplast 

Mepilex/Mepilex border 

Molnlycke 

PolyMem 

Ferris Mgf. 

Tielle/Tielle Plus 

Systagenix 

Versiva 

Convatec 


6. Gazes nao aderentes 


Produto 

Fabricante 

Melolin 

Smith & Nephew 

Mesoft 

Molnlycke 

Zetuvit 

Hartmann 


7. Gazes impregnadas 


Produto 

Fabricante 

Adaptic 

Systagenix 






Jelonet 


Smith & Nephew 


Me pit el 

Molnlycke 


Produto 

Fabricante 

Bactigras 

Smith & Nephew 

Inadine 

Systagenix 


Produto 

Fabricante 

Comfeelaliviadorde pressao 

Coloplast 

Comfeel pasta/po 

Coloplast 

Contreet - Extra fino 

Coloplast 

Contreet - H 

Coloplast 

DuoDERM hidroactive gel 

Convatec 

Duoderm CGF/extrafino/bordas 

Convatec 


Duoderm pasta 


Convatec 






Hidrocoll 

Hartmann 

Nu-derm 

Johnson&Johnson 

Restore 

Hollister 

Tegasorb 

3M 


10. Hidrogelamorfo 


Produto 

Fabricante 

Comfeel Purilon Gel 

Coloplast 

Hypergel 

Molnlycke 

IntraSite Gel 

Smith & Nephew 

Normlgel 

Molnlycke 

Nu-Gel 

Systagenix 

Safgel 

Convatec 

Solosite 

Smith & Nephew 


11. Hid ro gel placa 


Produto 

Fabricante 

Hydrosorb 

Hartmann 






NU-GEL 


Systagenix 


12. Hidrofibra 

Produto 

Fabricante 

Aquacel 

Convatec 

13.Curativos desodorizantes 

Produto 

Fabricante 

Actisorb Plus 

Systagenix 

CarboFlex 

Convatec 

14. Filmes transparentes 


Produto 


Fabricante 








Bioclusive 


Systagenix 


Hydrofilm 

Hartmann 

IV 3000 

Smith & Nephew 

Mefilm 

Molnlycke 

OpSite Flexigrid/Flexifix 

Smith & Nephew 

Tegaderm/HP 

3M 

15. Bandagem compressiva 

Produto 

Fabricante 

Bota de Unna 

Multiplos fabricantes 

Sure Press 

Convatec 

Bandagem Coesiva 

Andover, 3M 

16. Sistema de multipla camada 


Produto 


Fabricante 






Dyna flex (3 camadas) 


Systagenix 


CoFlexTLC Lite (2 camadas) 


Andover 



Produto 


Fabricante 


V.A.C. Therapy 


KCI 


Renasys 


Smith & Nephew 


As coberturas constituent um grupo diversificado e com indicates locais 
precisas e de acordo com parametros bemdefinidos. 

Orientates para toda a equipe de enfermagem devem ser programadas e 
protocolos de padronizat 0 de condutas devem ser criados e constantemente 
atualizados, ja que a evolu^ao tecnologica das coberturas e bastante rapida. 

A rela^ac custo-beneficio do uso das coberturas esta amplamente respaldada 
na literatura, e pesquisas devem ser incentivadas como um modo de aumentar o 
conhecimento e, desse modo, a seguran^a do profissional na sua indicaq:ao. 

Muito importante e o direito do paciente de receber informato sobre a 
terapia topica proposta e instituida, bem como alternativas possiveis. Seus 
sentimentos em rela^ao ao tratamento, bem como os dos familiares, devem ser 
valorizados e servir de parametro para mudan^as de condutas. 

A assistencia de enfermagem ao portador de lesao de pele e de fundamental 
importancia no contexto de atendimento multidisciplinar desde a avalia^ao inicial 
das lesdes e o tratamento topico que envolve a indica^ao das coberturas ate as 
reavalia<tes e condutas frente a evoluq:ao da terapia proposta. 
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56 Indicagao e Tecnica de 

Terapia a Vacuo 

Andreia Bertelii 


Definigao e mecanismo de agao 

Desde que chegou ao Brasil, em 2005, a terapia a vacuo tem mostrado resultados 
animadores no tratamento de feridas complexas. 1 ' 4 Entretanto, a indica^ao e a 
tecnica corretas sao pontos fimdamentais para resultados positivos. 

A terapia de pressao negativa (TPN) e um tratamento nao invasivo que 
promove a cicatriza^ao da ferida por meio de uma pressao subatmosferica 
(negativa) localizada e controlada. 1. 

Os principals mecanismos de a^ao da terapia a vacuo serao discutidos a 
seguir. O primeiro e a for^a mecanica, que, pela substitui^ao da perda da 
integridade tecidual, estimula a prolifera^ao celular e a contra^ao da lesao. A 
redu^ao do edema melhora a congestao vascular perilesional, removendo o 
excesso de fluidos e restaurando o fluxo vascular e linfatico. O controle do 
exsudato auxilia a remo^ao das metaloproteinases e citosinas pro-inflamatorias, 
responsaveis pela apoptose e pela degrada^ao da matriz extracelular, o aumento 
do fluxo sanguineo, o aumento consideravel do tecido de granulaq:ao (visualizado 
em biopsias quantitativas) e, finalmente, a diminui^ao do clearence de bacterias 
no leito da ferida, fato ainda controverso. Entretanto, ha estudos que mostram 
queda significativa no numero de bacterias com o uso da TPN. 4 ' 9 

Esses efeitos levam a cicatriza^ao das feridas complexas em menor tempo em 
compara^ao aos casos emque sao utilizados apenas curativos convencionais. 10 




A TPN e constitmda por um agente de contato com o leito da ferida, que 
podera ser uma espuma de poliuretano hidrofobica ou uma compressa de gaze 
especial, alem de um filme transparente de poliuretano para isolar o meio externo 
- formando, assim, um microambiente hermeticamente fechado - e uma bomba de 
vacuo que promove a pressao subatmosferica. 

Indicaqao 

A TPN e utilizada principalmente para tratamento de feridas complexas agudas e 
cronicas. 11,12 

Feridas complexas podem ser definidas como lesdes que acometem extensas 
areas corporeas e necessitam de metodos especiais para sua resoluqiao, tern seu 
processo de evolu^ao imprevisivel ou, ainda, representam amea^a a viabilidade 
de um membro ou a propria vida. 3 

■ Sindrome compartimental, deiscencia abdominal e 
peritonite 

Algumas complicates abdominais sao extremamente graves, levando a alta taxa 
de mortalidade. O cuidado do abdome aberto com TPN tern sido um grande 
diferencial, com diminuigao do tempo de cura e da gravidade dos pacientes, alem 
dos custos com interna^ 0 - 10,13,14 

Entretanto, estudos mostram que, em uma pequena populagao, o uso da TPN 
no abdome aberto esta associado ao aparecimento de fistulas entericas em 
decorrencia da diminui^ao significativa no fluxo sanguineo microvascular da 
parede intestinal. 15 Apesar da intercorrencia mostrada nos atuais estudos, os 
mesmos autores, entre outros, reconhecem que o tratamento com a TPN traz muito 
mais beneficios e jamais devera ser descartado. Alguns estudos ja estao sendo 
realizados com a inten^ao de apresentar alternativas mais seguras para a 
resolu^ao desse problema. 13 ' 17 

■ Pe diabetico (ulceras plantares) 

As ulceras plantares decorrentes do diabetes sao lesoes constantemente 


associadas a infec^ao e a amputa^ao. O tratamento cirurgico do pe diabetico 
requer muitas vezes o fechamento da parte acometida por meio de enxertos e 
retalhos miocutaneos. 

A TPN deve ser considerada na tentativa de evitar amputa^ao e reamputagao 
nos casos de lesbes sem isquemia e tem se mostrado um aliado, com diminui^ao 
do tempo de fechamento cirurgico e dos custos com intemac^ao, bem como do 
sofrimento do paciente. 1,11,18,19 

Entretanto, quando a ulcera plantar esta associada a doen^a arterial isquemica, 
a TPN nao devera ser indicada antes da revasculariza^ao do membro, uma vez 
que a perfusao adequada e necessaria para um resultado eficiente. 18 

■ Ulcera por pressao 

As ulceras por pressao (UPP) sao lesoes extremamente complexas de tratar. A 
TPN e indicada nas UPP de estagios 3 e 4 tanto para realizar o fechamento total 
por segunda inten^ao quanto para preparar o leito da lesao para o fechamento 
cirurgico. Todos os criterios de preven^ao de UPP devem ser seguidos 
rigorosamente durante o tratamento, e e preciso considerar tambem a avalia^ao 
vascular rigorosa no caso de ulceras de extremidades. 18 

O uso da TPN em UPP tem apresentado resultados animadores, uma vez que 
diminui o tamanho da lesao por meio da contra^ao das bordas, melhora 
consideravelmente a qualidade do tecido de granula^ao e evita a contamina^ao de 
agentes externos. Assim, o preparo do leito para fechamento cirurgico ou 
fechamento por segunda inten^ao e mais rapido, abreviando todo o processo de 
cicatriza^ao da UPP e diminuindo a morbidade. 20 

/ 

■ Ulceras venosas 

O uso da TPN em ulceras venosas tem sido uma alternativa para o preparo do 
leito da ferida quando a terapia compressiva nao apresenta resultados 
satisfatorios. A TPN nao deve ser considerada a primeira alternativa. 18,21 


■ Feridas traumaticas 


A TPN se tornou amplamente aceita no tratamento de lesoes extensivas em tecidos 
moles, trauma penetrante de alta energia, fraturas expostas e incisdes de 
fasciotomia. Seu principal beneficio em traumas e o de proporcionar uma 
cobertura temporaria do ferimento que previna contaminagao, reduza o edema, 
facilite a drenagem do excesso de exsudato, promova a contragao da ferida e 
consiga formar rapidamente um tecido de granulagao viavel em areas expostas, 
como ossos e tendoes, aumentando assim a chance de sucesso para futuros 
procedimentos de fechamento cirurgico. 

■ Enxerto de pele e retalho miocutaneo 

O uso da TPN em retalhos miocutaneos e enxertos de pele diminui o seroma e 
possibilita a estabilizagao do tecido enxertado, sustentando-o e prevenindo 
complicagSes pos-operatorias. A utilizagao da terapia em enxertos apresenta 
melhores resultados do que em retalhos miocutaneos. 22 ' 24 

Preparo do leito da ferida 

Para o uso da TPN, e imprescindlvel o preparo do leito da ferida e do 
microambiente. Os dois principals pontos, discutidos a seguir, devem ser 
priorizados antes da aplicagao da terapia. 

Remogao do tecido necrotico. Para a utilizagao da TPN, e necessario que o 
leito da ferida esteja livre de tecidos inviaveis. A limpeza cirurgica pode ser 
considerada uma opgao para a retirada do tecido necrotico, preparando o leito 
para a colocagao da terapia. Caso a remogao do tecido necrotico nao seja 
possivel, a TPN devera ser descartada. 18 

Hemostasia. A TPN promove vasodilatagao e, por esse motivo, a hemostasia 
apos o desbridamento cirurgico deve ser considerada um ponto importante para 
evitar hemorragias. Empacientes que utilizam anticoagulantes, deve-se ter cautela 
e fazer acompanhamento dos valores laboratoriais. 


Tecnica para aplicagao da TPN 

Existem metodos e equipamentos diferentes utilizados para a TPN. Por isso, antes 


de iniciar o tratamento com TPN, e importante conhecer o equipamento que sera 
utilizado. Os equipamentos de TPN devemconter os seguintes itens: 

• Fonte de vacuo: trata-se de uma bomba de vacuo na qual e possivel controlar 
a pressao negativa correta para determinado tratamento. O nivel terapeutico 
de pressao subatmosferica para o tratamento com TPN esta entre 50 mmHg e 
150 mmHg. E importante verificar com o fornecedor do equipamento 
orientates sobre a pressao que devera ser aplicada em cada caso, pois ha 
varia^Ses de uso entre os aparelhos. Alguns possibilitam realizar terapia 
intermitente e tambem irriga^ao de soluq:5es durante o tratamento 

• Agentes de contato com a lesao (coberturas): alguns aparelhos utilizam 
espuma hidrofobica de poliuretano com estrutura de 400 a 600 nm como 
agente de contato com a ferida. As espumas variam em tipo, tamanho, forma e 
podem estar impregnadas com prata para melhor controle bacteriano. E 
importante ressaltar que, sem a pressao negativa, a espuma de poliuretano e 
um agente estranho no leito da ferida e deve ser retirada. Outros equipamentos 
utilizam compressas de gaze especiais como agente de contato com a ferida. 
Essas gazes podem estar impregnadas com poli-hexametileno biguanida 
(PHMB). Estudos mostram que nao ha diferen^a entre a utiliza^ao da TPN 
com gaze ou espuma.- 5,26 Antes de escolher o tipo de agente de contato a ser 
utilizado, e importante verificar os equipamentos disponiveis para cada tipo 
de cobertura 

• Reservatorio para drenagem de fluidos: trata-se de um reservatorio no qual e 
possivel coletar os fluidos originados da lesao. Esse reservatorio deve estar 
hermeticamente fechado e manter um tubo de liga^ao com o agente de contato 
da lesao (espuma ou gaze). 

Com esses itens, e possivel fechar hermeticamente o sistema e realizar a 
pressao subatmosferica necessaria para a realiza^ao da TPN. 

A aplica^ao da TPN deve seguir uma ordem logica. Primeiro, deve-se limpar 
a lesao conforme o protocolo institucional e, se possivel, realizar uma prote^ao 
da pele perilesao com uma barreira selante, emvirtude do uso do adesivo. 

Depois, o agente de contato (gaze ou espuma) devera ser colocado no leito da 


ferida, mas nao alem das bordas, para nao macerar a pele Integra. Se houver 
necessidade, recorta-se a cobertura utilizada em urn tamanho que se encaixe 
perfeitamente no leito da lesao. Se utilizar mais de um peda^o da cobertura, 
anota-se a quantidade colocada para facilitar a retirada de maneira segura. 

Caso seja necessario colocar a cobertura alem das bordas da ferida, deve-se 
realizar uma prote^ao na pele perilesao comumfilme transparente. 

Com a cobertura devidamente colocada, e preciso fixa-la com um filme 
transparente, instalar o tubo de conexao entre a lesao e o reservatorio e, somente 
entao, ligar a bomba de vacuo. 

O perlodo de troca dos curativos estipulado pelos fabricantes e de 
aproximadamente 48 h e a dura^ao da terapia devera ser avaliada caso a caso. 
Entretanto, se uma lesao nao apresentar evolu^ao satisfatoria em 10 dias com a 
TPN, a conduta terapeutica devera ser repensada. 18 

Contraindicagoes 

A TPN nunca deve ser utilizada em lesSes com sinais de malignidade, em feridas 
oncologicas, em osteomielite nao tratada ou fistulas nao exploradas e em lesdes 
que apresentem tecido necrotico. A aplica^ao sobre vasos sanguineos e orgaos 
expostos e contraindicada, exceto se for utilizada uma cobertura antiaderente de 
silicone que evita o contato direto com a espuma ou com a compressa de gaze. No 
caso de visceras abdominais expostas, existe uma espuma especialmente 
projetada que pode ser utilizada com seguran^a. 8 

Portadores de insuficiencia arterial periferica nao devem ser tratados com 
TPN, exceto em caso de sucesso na revasculariza<;ao do membro e com 
acompanhamento do medico vascular. 18 

Consideragoes finais 

A TPN, sem duvida, revolucionou a maneira de tratar lesoes complexas e deve 
ser cuidadosamente indicada para a obten^ao de resultados positivos. E 
importante que os profissionais tenham acesso a treinamento teorico e pratico 
antes de iniciar a TPN pela primeira vez, pois equipamentos e coberturas 


apresentam diferengas entre as marcas e os metodos utilizados. 
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57 Uso de Plantas para 

Cicatrizaqao de Feridas 
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O tratamento das feridas, particularmente das queimaduras, e urn serio problema 
nos paises em desenvolvimento, em vista da limitada disponibilidade de recursos 
convencionais e das complicates infecciosas associadas a precariedade 
sanitaria. Extratos de plantas utilizados na medicina tradicional tem papel 
importante no tratamento dessas ocorrencias, interferindo no processo de 
cicatrizagao por atuarem sobre a microcircula^ao e a flora bacteriana, 
aumentando a sintese de tecido conjuntivo e estimulando o crescimento de celulas 
endoteliais e fibroblastos. 1 

Ha milenios, as plantas sao empregadas no tratamento de doen^as e, 
atualmente, pelo menos run ter^o da terapeutica medica tradicional inclui plantas 
no manuseio de inumeras afec^Ses, o que inclui as feridas e as doen^as da pele. 

O uso de extratos de plantas em dermatologia e pouco conhecido, mas sabe-se 
que ocorrem tanto efeitos beneficos quanto adversos. Ainda que a literatura 
pertinente indexada seja relativamente escassa, certos produtos e substancias ja 
apresentam posigao bem definida na farmacopeia consagrada pela comunidade 
cientifica. 

Efeitos beneficos sobre a cicatriza^ao de feridas e queimaduras foram 
observados com Aloe vera - efeitos antiviral, antifungico, antibacteriano e 
acaricida foram relatados com Melaleuca alternifolia (usado em herpes simples 
e acne.). Efeitos adversos sao, principalmente, as dermatites de contato irritativas 
(p. ex., as produzidas pelas especies Ranunculaceae e Euphorbiaceae), as 




fitofotodermatites (como no uso de plantas Umbelliferae e Rutaceae, contendo 
furocumarinicos, antes da exposi^ao solar) e as reaches de hipersensibilidade de 
contato do tipo I ( Toxicodendron ). 1 

Ha evidencias de que o extrato de Aoe vera, administrado por via oral ou 
topica, tern efeito positivo sobre a cicatriza^ao de feridas por aumentar os nlveis 
de colageno e glicosaminoglicanas na matriz da ferida. Alem disso, tem 
propriedades antibacteriana e antioxidante e atua sobre a microcirculagao 
prevenindo a isquemia.-’ 3 

Foram avaliados in vitro os efeitos da Aloe vera sobre a jun^ao intercelular 
(gap junctional intercellular communication - GJIC) e a proliferagao dos 
fibroblastos humanos na ocorrencia ou nao do fator de crescimento fibroblastico 
(fibroblast growth factor - FGF-2). Os dados obtidos demonstraram que o 
extrato de Aoe vera tem a capacidade de estimular GJIC e a prolifera^ao de 
fibroblastos da pele humana no diabetes mellitus, com melhora da cicatriza^ao 
das feridas. 4 

Os efeitos de Aoe vera sobre a microcircula^ao e os niveis de TNF-alpha e 
IL-6 foram investigados em quatro grupos de ratos depois de induzir queimadura. 
Aoe vera inibe o processo inflamatorio seguido de queimadura, caracterizado 
pela redu^ao da adesao leucocitaria, assimcomo as citocinas pro-inflamatorias. 5 

Evidencias recentes in vitro e in vivo sugerem que o uso topico de 
antimicrobianos pode ser toxico para fibroblastos e queratinocitos, retardando a 
cicatriza^ao de feridas. Aproposta desse estudo foi determinar os efeitos de Aoe 
vera, um potencial agente de cicatriza^ao de feridas. A Aoe vera aumenta a 
contragao das feridas e neutraliza os efeitos que retardam a cicatriza^ao com o 
antimicrobiano acetato de mafenide isolado, provavelmente em decorrencia do 
aumento da atividade do colageno. 6 

Alguns estudos parecem mostrar que o uso topico e oral de Aoe vera em 
pacientes com ulcera venosa de membro inferior pode acelerar a cicatriza^ao. A 
despeito dos resultados, mais estudos deverao ser avaliados. 7 Outros demonstram 
os efeitos na cicatriza^ao de feridas e na microcircula^ao com o uso de Aoe vera 
em queimaduras induzidas em ratos com agao anti-inflamatoria e acelera^ao da 
cicatriza^ao de feridas em queimaduras de 2- grau. 8 



Apesar de a Aloe vera ser usada na medicina traditional para cicatriza^ao de 
ferida, o componente ativo da planta nao e conhecido. Uma fragao glicoproteica, 
isolada e nomeada G1G1M1DI2, acelera a cicatriza^ao nos queratinocitos e 
estimula a forma^ao de tecido epidermico. Marcadores de estimula^ao, como 
receptor de fator de crescimento epitelial, receptor de fibronectina, fibronectina e 
queratina 5/14 e 1/10, sao expressos imuno-histoquimicamente. Considera-se que 
a fra^ao de glicoproteina de Aloe vera e envolvida na cicatriza^ao de feridas via 
migragao e proliferagao celular. 9 

O extrato de raiz de ginseng estimula a sintese de fibronectina nos 
fibroblastos, por meio do componente saponina que age sobre a transforma^ao de 
fator p de crescimento. 10 Tambem e amplamente usado na cicatriza^ao das feridas 
o composto asiaticoside derivado da planta Centella asiatica. Seu papel parece 
ser o de estimular a sintese de glicosamioglicanas e colageno em lesoes dermicas 
de ratos e aumentar os niveis de antioxidantes nos estagios iniciais da 
cicatriza^ao. 11,12 

Fibroblastos desenvolvidos em cultura foram usados como modelo em um 
sistema para avaliar a estimula^ao da cicatriza^ao pelo extrato da Centella 
asiatica e seus componentes triterpenoides. Os resultados revelaram que os 
triterpenos da planta sao capazes de induzir modificagao na expressao de genes 
no fibroblasto humano, o que justifica seu uso medico no tratamento das doen^as 
do tecido conjuntivo, como cicatriza^ao de feridas e microangiopatias. 13 

At^ucar, papaia/papaina e acidos graxos essenciais sao comumente usados em 
feridas como recursos nao tradicionais mesmo em paises desenvolvidos. 14 A 
polpa da papaia ( Carica papaya ) tern a propriedade de remover tecido necrotico 
por a^ao proteolitica e, por isso, e usada no tratamento das queimaduras e das 
ulceras cronicas. Em Gambia, por exemplo, a polpa da papaia e macerada e 
aplicada diariamente nas queimaduras infectadas. O tecido de granula^ao 
resultante e particularmente adequado a recepq:ao de enxerto. 1 

O latex de Caricaceae contem uma quantidade de proteinas que se acredita 
ser parte do mecanismo de defesa contra feridas. Evidencias anteriores sugerem 
que alguns componentes na Carica papaya promovam a cura de feridas em 
mamiferos. Isola-se por cromatografia a fra^ao proteica da C. candamarcensis, 



estimulando a prolifera^ao de celulas mamiferos. 16 

O extrato de Hypericum patulum e de Hypericum hookerianum tem a^ao 
positiva sobre a contra^ao e a regeneragao de feridas em ratos. E usado na 
medicina tradicional indiana. 

Do folclore da medicina indiana, tambem se extraem formulates a base de 
plantas (extrato de Indradaru ou Arjuna bark - Terminalia arjuna, familia 
Combretaceae ), cujo potencial cicatrizante foi observado em ratos. Os resultados 
se deram com a nitrofurazona em relagao a contragao da ferida, ao periodo de 
epitelizato, a for^a de tensao e a regenerate* dos tecidos na area da ferida. 18 

Ao relatar os possiveis efeitos beneficos da arnica, em estudo randomizado 
nas cirurgias da mao, Ernst 19 observou que muitas das respostas aparentes 
poderiam ter sido relacionadas com outros fatores, inclusive efeito placebo e 
curso natural da doen^a. 

As folhas da erva Aristolochia bracteolata sao usadas por tribos nativas da 
India para a rapida cicatrizaqiao de ferimentos. O efeito do extrato das folhas 
secas foi estudado em ratos que sofreram excisao, incisao e ulcerates. O 
produto revelou efeito positivo na cicatrizaq:ao, com aumento significativo dos 
niveis de dois poderosos antioxidantes, a dismutase e a catalase, no tecido de 
granulagao. 10 

Aangiogenese apresenta um papel importante na cicatriza^ao de feridas. Entre 
os muitos fatores de crescimento bem conhecidos, os de crescimento endotelial 
sao o principal estimulador da angiogenese em feridas. O local da ferida e rico 
em oxidantes, peroxido de hidrogenio, principalmente em razao dos neutrofilos e 
macrofagos. Muitas plantas sintetizam bioflavanoides, entre eles o grupo de 
polifenolicos: proantocianidinas ou taninas condensadas. Extrato de 
proantocianidina contendo 5.000 ppm resveratrol (GSPE) apresenta a capacidade 
de controlar a oxidaq:ao e o fator de necrose tumoral alfa e estimula a expressao 
do fator de crescimento endotelial em queratinocitos. O uso topico do GSPE e 
associado a uma hiperproliferaqiao epitelial bem definida, a alta densidade 
celular, ao aumento do deposito de tecido conjuntivo e a melhora da arquitetura 
histologica, com aumento da oxidagao na ferida (os oxidantes estimulam o fator 
de crescimento endotelial).- 1 



O oleo essencial tem a^ao antisseptica e os autores estudaram as vantagens e 
desvantagens com lavanda e camomila. 22 

Extratos etanolicos da raiz de Chaptalia nutans sao usados tradicionalmente 
no Brasil para combater Staphylococcus aureus, Escherichia coli e 
Pseudomonas aeruginosa. O extrato foi fracionado em cinco partes por 
cromatografia, com suas inibigdes avaliadas contra os agentes bacterianos. A 
atividade antibacteriana da C. nutans justifica seuuso emferidas contaminadas. 23 

O medicamento Paraguayan crude “tay'i pyta”, do tronco de arvore Tabebuia 
heptaphylla (Bignoniaceae), e usado no tratamento do cancer, de feridas e de 
inflama^ao. 24 

A Sphagnum holocellulose apresenta as propriedades de imobilizar celulas 
bacterianas e inativar as enzimas (exotoxinas e lisinas) liberadas pela maioria 
dos patogenos invasivos. O componente pectina e conhecido e usado na 
cicatriza^ao de feridas. 23 

As propriedades de cicatriza^ao de feridas com extratos metanolicos de 
Ageratum conyzoides foram investigadas, com grupo-controle. Em estudo com 
ratos, avaliaram-se parametros histologicos. Foram mensurados os fibroblastos e 
a densidade dos vasos sanguineos por unidade de area. A cicatriza^ao das feridas 
no local em que foi aplicado o extrato da planta mostrou menos fibroblastos e 
inflamagao e aumento na contra^ao da ferida emrela^ao ao grupo-controle. 26 

A planta Ipomoea muricata (L.) Jacq, conhecida como Tonkin, e utilizada, nas 
Filipinas, no tratamento de ulceras cronicas, cortes e queimaduras, com alegadas 
propriedades analgesicas e antissepticas. 27 

Em estudo sobre alternatives terapeuticas no Mali, foram identificadas 
aproximadamente 73 plantas usadas no tratamento de diversos tipos de feridas. 28 

As queimaduras de pele sao comuns no Vietna e, por causa dos recursos 
escassos, o uso de plantas medicinais e incentivado pelas autoridades, entre elas 
o extrato aquoso da arvore Choerospondias axillaris. 

O tempo de cicatriza^ao das feridas em compara^ao a gaze salina foi 
estatisticamente menor quando relacionado como grupo-controle." 3 

A alta demanda de energia e a ruptura da vasculariza^ao nas feridas resultam 
em hipoxia, e, portanto, a repara^ao pode ser feita com terapia de oxigenio 



hiperbarico. O mecanismo de cura tem sido pesquisado e a hipotese e de que sao 
os derivados oxidantes da respira^ao que servem como promotores da 
cicatriza^ao. 

Tem-se dado aten^ao a pesquisa de remedios naturais, como as ervas. 
Proantocianidinas ou taninas condensadas sao um grupo de bioflavanoides 
polifenbolicos biologicamente ativos sintetizados por muitas plantas, os quais 
facilitam a curas das feridas. Uma combina^ao de extrato de proantocianina e 
resveratrol facilita a indu^ao da expressao de VEGF, elemento-chave na 
angiogenese das feridas. 30 

Graos de arroz adicionados a agua do banho atuam sobre a barreira 
epidermica, principalmente em individuos com dermatite atopica, segundo 
estudos com medidas de perda de agua transepidermica. 31 
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58 Laser de Baixa 

Intensidade 

Ivany Machado de Carvalho Baptista 


Introdugao 

A palavra laser provem de urn acronimo do ingles: light amplification by 
stimulated emission of radiation (amplifica^ao da luz pela emissao estimulada). 
Laser de baixa intensidade (LBI) ou laser terapeutico sao termos utilizados no 
Brasil para se referir ao termo em ingles low laser level therapy (LLLT). Nos 
ultimos anos, tambem tern sido usado o termo “fotobiomodula^ao laser”. As 
caracteristicas do laser sao: monocromaticidade, ou seja, fotons com o mesmo 
comprimento de onda ou simplesmente a mesma cor; colima^ao, ondas paralelas 
que nao divergem significativamente; e coerencia, que indica ondas 
unidirecionais ou sincronismo. 1 

Diferentes tipos de laser, de radia^ao (pulsada ou onda continua) e de 
parametros de irradia^ao (dosagem, intensidade e numero de aplica^oes) sao 
utilizados dependendo do objetivo. Uma das propriedades do LBI e a capacidade 
de indu^ao da prolifera^ao celular. Acredita-se que os efeitos inibitorios e 
estimulatorios (biomodula^ao) do LBI nas celulas sao dependentes da dosagem e 
do comprimento de onda ( ). Os LBI tern efeitos nao termicos, produzidos por 
radia^oes com densidades de potencia que variam de 0,01 a 1 W/cm 2 , e na faixa 
do visivel (vermelho) e do invisivel (infravermelho proximo) do espectro 
eletromagnetico. Segundo Karu 2 , a sintese de DNA e RNA e aumentada ao 
maximo nos comprimentos de onda de 400, 630, 680, 760 e 820 nanometros (nm), 




sendo conhecida como janela terapeutica. 3 

Estudos tem se voltado para as possiveis aplicagSes clinicas das interagdes 
do LBI com os tecidos biologicos, com surgimento, entao, de resultados que 
indicam o potencial de irradiagao de LBI aplicado diretamente aos tecidos para a 
modulagao de certos processos biologicos, como fotobioestimulagao do processo 
de reparagao dos tecidos. As caracteristicas do tecido biologico sao importantes, 
pois existem estruturas na derme e na epiderme que podem facilitar ou impedir a 
absor^ao e o espalhamento da luz, que e fundamental para a biomodula^ao, 
diferenciando, por exemplo, a aplica^ao em pele Integra e em mucosas, feridas 
superficiais e profundas ou cavitarias. A ocorrencia de tecido necrosado ou 
desvitalizado, exsudato, sangue e fluidos pode dificultar a transmissao, a 
absor^ao e o espalhamento da luz, bem como a reflexao que pode ser determinada 
pela incidencia do angulo de aplicagao do LBI no tecido, que deve ser reto, pois, 
quanto menor o angulo, maior a reflexao da luz, alem das proprias caracteristicas 
do tecido. 1,4 

O LBI promove biomodula^ao, estimulando ou inibindo processos celulares, 
dando origem a efeitos fotofisico-quimicos na intera^ao celular, afetando nao so a 
area de aplicagao, mas tambem as regides circundantes e, de forma geral, 
facilitando a repara^ao tecidual de feridas agudas e cronicas. A literatura relata 
que, durante a fase inflamatoria, pode desempenhar um grande beneficio, pois 
favorece a biomodulagao sem impedir a resposta inflamatoria dos mediadores 
quimicos. Inibe a sintese de prostaglandinas Cox-2, possivelmente sem inibir 
Cox-1, e melhora a resposta inflamatoria imediata, favorecendo os mediadores 
inflamatorios com atenua^ao de sintomas clinicos, como edema, dor, calor local 
em decorrencia dos efeitos anti-inflamatorios, antiedematosos, analgesicos e 
estimulo a microcirculaq:ao (neoangiogenese), alem de recuperar a fun^ao do 
tecido lesado sem efeitos adversos. 3,6 

Em 1963, Endrew Mester, pesquisador de Budapeste, iniciou trabalhos com a 
utilizaq:ao de LBI: laser de He-Ne, um laser vermelho com 632,8 nm para 
cicatriza^ao de feridas e ulceras em membros inferiores (MMII). Mester 
demonstrou que era possivel obter bons resultados terapeuticos utilizando 
potencia media de 1 a 10 mW, com baixa densidade energetica. Atualmente, os 



aparelhos sao menores (diodos), o que facilita o transporte do equipamento para 
atendimento e torna-o economicamente acessivel; alem de ser possivel chegar a 
uma potencia de ate 90 mW, diminuindo o tempo de aplica^ao em cada sessao, o 
que tambem dependera das caracteristicas das lesSes. 1,2,7 

A pesquisadora russa Tina Karu estudou e descreveu o efeito terapeutico do 
LBI no mecanismo celular, estimulando a atividade energetica da membrana 
celular, aumentando o transporte celular, a fagocitose e a drenagem linfatica, 
diminuindo o edema, influenciando terminais nervosos e centros de energia pelo 
aumento de adenosina trifosfato (ATP), modificando a regula^ao do pH e 
homeostase celular, alem de agir sobre a bomba de sodio (Na) e potassio (K) e 
sobre os canais de calcio (Ca), alterando o potencial de membrana com possivel 
a^ao sistemica (Figura 58.1). 1,2,8 

Dosimetria 

A terapia com LBI tern sido utilizada para favorecer a cicatriza^ao de feridas 
agudas e cronicas, porem ainda existem questdes relativas as suas aplica^oes 
terapeuticas, como dose e frequencia de aplica^ao. 

A dose deve ser calculada de acordo com a area a ser irradiada: o SAEF 
(spatial average energy fluence ) significa a [potencia (W) x tempo de tratamento 
(s)] x frequencia (Hz), dividido pela area a ser tratada (cm 2 ) com o resultado em 
J/cm 2 . 1,3 

O calculo da densidade de potencia ou irradiancia em W/cm 2 e obtido 
dividindo-se a potencia (W) dividida pela area irradiada (cm 2 ), lembrando que 1 
miliWatt (mW) e igual a 0,001 Watts (W). E, ainda, a densidade de energia ou 
fluencia em J/cm 2 multiplicando-se a irradiancia (W/cm 2 ) pelo tempo (s). A 
aplica^ao pode ser pontual, com uma distancia de aproximadamente 2 cm entre os 
pontos para facilitar os calculos, ainda que tambem seja possivel a aplica^ao por 
varredura, mas e mais dificil estabelecer a dose exata que esta sendo utilizada. 9 

Planejamento do enfermeiro para laserterapia 

Em feridas agudas, como feridas cirurgicas por primeira inten^ao, o enfermeiro 


deve iniciar a biomodula^ao o mais precocemente posslvel durante a fase 
inflamatoria, objetivando a preven<to de deiscencia e infecq:ao. Nas feridas 
cronicas, a tentativa e inibir o processo infeccioso e facilitar a proliferate) de 
fibroblastos. Apos uma ampla avalia<to, devem-se seguir protocolos - que 
iniciam com a consulta de enfermagem para levantamento do historico, fatores de 
risco, patologias pregressas - estabelecer criterios e definir os profissionais 
envolvidos, o ambiente em que sera realizado, o tempo de tratamento, a 
frequencia, o tempo de aplicato por sessao, a dosimetria, os equipamentos de 
prote<to necessarios como medidas de biosseguranc^a, previsao de custos e 
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE ). 3,10 



Figura 58.1 Esquema da agao da luz laser no vermelho e infravermelho e sua agao celular. 

O enfermeiro deve avaliar os resultados a cada aplica^ao, com medidas das 
lesoes. Para adequar as doses, e importante manter o leito da ferida livre de 
tecido desvitalizado ou macerado, para que o LBI possa se espalhar no tecido 
viavel com promo^ao da neoangiogenese local, favorecendo a forma^ao de tecido 
de granula<to. As areas para aplica^ao do LBI podem ser observadas na Figura 
58.2. 3 

Pesquisas apontam que a laserterapia para regenera^ao de tecidos osseos 
estimula a sensibilidade em processos parestesicos e neuralgias. A biomodula^ao 
fisiologica, alem das a<tes ja descritas, pode ser utilizada em varias areas da 
saude, como Flsica, Medicina, Enfermagem, Fisioterapia, Odontologia e 
Medicina Veterinaria . 3,11 ’ 12 











Os efeitos fotofisico-quimicos, quando da utiliza^ao do LBI pelo seu processo 
bioestimulador, podem promover a cicatrizagao de feridas, sobretudo nas ulceras 
cronicas. Analisando o efeito bioestimulante sobre os tecidos, observou-se que as 
celulas polimorfonucleares tem maior atividade sobre as bacterias e maior 
fagocitose dos detritos celulares e incremento da celularidade nos tecidos 
irradiados, acelerando o processo mitotico. A a^ao do LBI na repara^ao tecidual 
pode ser observada por vasculariza^ao, angiogenese e forma^ao abundante de 
tecido de granula^ao local, prolifera^ao de fibroblastos e produ^ao de colageno e 
de tecido conjuntivo.- 

Considera-se que a fotobioestimula^ao pode produzir os seguintes efeitos: 
aumento na microcircula^ao arterial, vasodilata^ao e angiogenese, alem de 
incremento dos fluxos venosos e linfaticos, possibilitando a redu^ao de edemas. 
Tambem incita a taxa de divisao celular (mitose), estimula o processo de 
regenera^ao epitelial, eleva a produ^ao de colageno, reduz a forma^ao de cicatriz 
hipertofica (queloide) e promove analgesia de processos dolorosos diversos, 
como osteoarticulares e sensibilidades dentinarias, entre outros . 3,9 




Figura 58.2 Esquema para facilitar o calculo da dosimetria. 


Terapia fotodinamica 

Conhecida internacionalmente como PDT (photodynamic therapy ), a terapia 
fotodinamica e definida como urn processo de transferencia de energia de alguns 
compostos que apresentam fotoatividade para moleculas de oxigenio do meio. 
Injeta-se o farmaco fotossensibilizante eleito no paciente, aguarda-se determinado 
tempo ate que se difunda e, apos ser eliminado do organismo, permanece apenas 
no tecido-alvo (celula tumoral, processo inflamatorio indesejado ou bacteria 
especifica), o que confere a seletividade nessa terapia. Ao se irradiar a lesao com 
o comprimento de onda do LBI, este ativara o farmaco absorvido pela celula- 
alvo, facilitado pelo veiculo quimico utilizado e liberado dentro da celula, por 
meio de radicais livres com grande poder oxidativo, que compromete diversas 






















organelas celulares, como nucleo, parede celular, lisossomos e mitocondrias. 13 

A consequencia e a morte programada da celula, em grande parte por 
apoptose. Somente o tumor e destruido, sem afetar os tecidos circunvizinhos 
sadios, e praticamente semefeitos colaterais. 

Biosseguranga 

O desenvolvimento de materials apropriados para o uso do LBI e o treinamento 
adequado dos profissionais aumentam a seguran^a durante a sua utiliza^ao. As 
regras de seguran^a e manipula^ao do laser por profissionais capacitados e o 
melhor metodo para se evitar eventos adversos, inclusive os cuidados na 
preven^ao de infecq:ao. No caso do LBI, nao existem riscos, porem o uso de 
oculos de prote^ao, conforme o comprimento de onda que se esta utilizando, pode 
prevenir danos as retinas se o feixe acidentalmente entrar nelas. 3 

Existem normas tecnicas brasileiras, regulamentadas pela Agenda Nacional 
de Seguran^a Sanitaria (Anvisa), que controlam o uso de lasers na area da saude. 
O controle visa essencialmente a garantir a qualidade e a seguran^a no emprego 
desse procedimento. 

O LBI e classificado como classe 1, ou seja, trata-se de lasers cujo peri go e 
moderado; fontes nao excedem a maxima exposi^ao permitida (MPE) para os 
olhos. 3,14 
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Introduqao 

A palavra etica tem origem grega (ethos), com significado ligado a habitos, 
temperamento, carater e modo de pensar. Posteriormente, Aristoteles deu ao 
termo o sentido de conjunto de virtudes humanas. 1 

A etimologia das palavras etica e moral tem significado semelhante: a 
primeira assume, em um dos significados, o sentido de carater, enquanto moral 
tem origem latina, cujo significado e costumes. Respeitadas as respectivas 
traduces, no contexto atual, ambos os termos sao interpretados como sinonimos e 
traduzemo conhecimento que orienta as a^Ses humanas. 2 

Para Boff 3 , a etica e a moral nao tem o mesmo significado. Etica diz respeito 
aos principios e valores que orientam o homem, uma sociedade, com base nas 
concepts acerca da vida, do universo, do homem e de seu destino. A moral, por 
sua vez, e a vida concreta das pessoas expressa por costumes, habitos e valores 
de uma determinada organiza^ao social. 

E interessante elucidar que a etica assume, no contexto contemporaneo, o 
conjunto de teorias que visam a explicar o posicionamento dos individuos por 



codigos morais, assumindo um significado menos abrangente que o termo moral. 

Ja o termo bioetica foi utilizado pela primeira vez por Fritz Jahr (1895-1953) 
em 1927 com a inten^ao de discutir a relagao do ser humano com os animais e as 
plantas. A bioetica nasceu da necessidade de uma comunidade norte-americana 
voltada para os avan^os da ciencia, principalmente quanto aos aspectos que 
interferem direta ou indiretamente na humanidade e na natureza. Passados mais de 
40 anos do inicio das discussoes no Ocidente, a bioetica e difundida em todos os 
continentes. 4,5 

Para compreender a constru^ao dos conceitos bioeticos e as formas de pensar 
atraves dos tempos, e necessario resgatar sua historia e genese. Em 1970, o 
conceito de bioetica implicava maneiras de se perceber e encarar o mundo e a 
vida a partir da etica. Alem das questbes biomedicas, o conceito incorporava 
temas como respeito ao meio ambiente e ecossistema. 6 Em 1972, o conceito de 
bioetica veiculado mundialmente pelos norte-americanos focalizou o individuo, a 
autonomia dos sujeitos sociais, caracterizada pelos termos de consentimento 
informado. A principio, essa forma de pensar tinha um proposito ligado a defesa 
dos individuos mais frageis e vulneraveis, na rela^ao do profissional de saude 
como doente. 6 

Nao tardou para que a bioetica recuperasse as origens desenhadas por van 
Ressenlaer Potter, que, apos o IV Congresso Mundial de Bioetica de 1998, 
retomou o questionamento da qualidade de vida humana em assuntos coletivos, 
como preserva^ao da biodiversidade, finitude dos recursos naturais, equilibrio do 
ecossistema, alimentos transgenicos, racismo e outras formas de discrimina^ao. 6 

O que distingue o homem dos demais seres vivos e a capacidade de questionar 
e pensar respostas. Observa-se, mesmo quando bebe, uma curiosidade inerente a 
sua existencia, e foi essa capacidade que impulsionou a evolu^ao humana no 
decorrer da Historia. A busca incessante por respostas fez nascer a figura do 
pesquisador que buscou metodos para elucidar suas duvidas. As respostas geram 
a necessidade de reconhecer a existencia do outro e o reconhecimento dos valores 
humanos. 7 



Enfermagem e etica 

Para compreender a rela^ao entre enfermagem, etica e bioetica, vale recuperar 
alguns fatos historicos que auxiliam na elucida^ao do panorama atual dessa 
categoria profissional frente aos conflitos criados nesses campos. 

Os primeiros passos dados pela atividade de enfermagem rumo a 
profissionaliza^ao da categoria, criando alicerces baseados na educa^ao e no 
preparo dos futuros enfermeiros, teve inicio no Brasil, em 1890, com a cria^ao da 
Escola Profissional para Enfermeiros e Enfermeiras, conhecida como Escola 
Alfredo Pinto, e impulsionada pela cria^ao da Escola de Enfermagem Anna Nery 
em 1923, conhecida anteriormente como Escola de Enfermagem do Departamento 
Nacional de Saude Publica. 

Diante de urn conflito bioetico surge a necessidade de escolha de um caminho 
a seguir, por necessidade moral, imposta pelos conceitos formulados pela 
sociedade em que o conflito se estabelece. E nesse complexo campo que se 
desenvolve a tecnologia da saude, nao raro impondo dilemas bioeticos aos 
profissionais da enfermagem. 

Paradigma principialista 

Formulado por Tom Beauchamp e James Childres, o paradigma principialista e o 
modelo de analise mais difundido na bioetica e propoe quatro principios para a 
analise dos problemas eticos. 8 

O primeiro e o “respeito a autonomia”, segundo o qual deve-se priorizar a 
tomada de decisao individual tanto na aten^ao a saude quanto na pesquisa 
biomedica (especialmente, o consentimento e a recusa informados). O segundo 
diz respeito a “nao maleficencia”, que e a obriga^ao de nao causar danos aos 
outros. O terceiro principio e o da “beneficencia”, cuja conduta e, alem de prover 
beneficios, ponderar os possiveis bens de uma a^ao, seus custos e possiveis 
danos. Por ultimo, o principio da “justiga”, o que mais se distancia da etica 
medica tradicional, pois leva em conta questSes como a distribui^ao de recursos 
e circunstancias particulares, a fim de se distribuir equitativamente o acesso a 
bens finitos e escassos de direito. 


O grande desafio dos profissionais de enfermagem que atuam no campo da 
dermatologia e o de prestar uma assistencia livre de ocorrencias eticas 
causadoras ou nao de danos aos seus clientes. 

A lei do exerricio profissional de enfermagem (Lei n. 7.498, de 25 de junho 
de 1986) foi sancionada justamente para evitar tais desvios de conduta, como 
tambem para determinar as responsabilidades desses profissionais. 

Os danos causados por omissao, negligencia, imprudencia e impericia, que 
afetam diretamente os pacientes, caracterizam o despreparo dos profissionais 
para desempenhar suas fun^oes. Ha tambem os prejuizos causados aos colegas de 
trabalho, a instituigao contratante e a classe profissional. Essas mudan^as de 
conduta tecnica e/ou moral serao analisadas por uma comissao de etica. 

Existem, ainda, as a^oes boas que tern consequencias mas ou resultados nao 
desejados. Abioetica chama essa situa^ao de duplo efeito. Alguns casos de duplo 
efeito sao tornados deliberadamente, nos acontecimentos em que o desejo do 
beneficio e maior que o do dano. 

Em algumas circunstancias, dependendo da consequencia do ato praticado, o 
profissional de enfermagem tambem podera responder do ponto de vista penal. 

Enfermagem e dermatologia 

As crescentes demandas no campo da dermatologia criaram varias frentes e 
amplo espa^o de trabalho, envolvendo areas de grande interesse economico (p. 
ex., cosmeticos, bioplastia). Comisso, crescemas preocupa^Ses coma forma^ao 
dos profissionais que irao atuar nessa area. 

As entidades de classe alertam sobre os riscos ocasionados a saude quando a 
clientela se submete aos profissionais nao habilitados. O periodo adequado de 
treinamento dos medicos para tais atividades corresponderia a 3 ou 4 anos de 
dedica^ao em tempo integral. 

Nos EUA, houve aumento crescente de especialistas nesse campo: 21% em 
2002 e 30% em 2005. Esse avan^o e justificado pela crescente procura dos 
servi^os e pela pouca oferta, sendo que a espera por uma consulta pode superar 1 
mes. Admite-se que nos EUA haja 3,6 dermatologistas para cada 100 mil 


habitantes. 

A Associa^ao Americana de Enfermeiros em Dermatologia contou com mais 
de 600 membros no ano de 2011. O enfermeiro que deseja obter certificado em 
Dermatologia pela Associa^ao dos Enfermeiros em Dermatologia precisaria 
cumprir carga horaria de 3 mil horas de pratica em ambiente de dermatologia e 
submeter-se a exame de suficiencia. 9 


Tomada de decisao para resolverconflitos bioeticos 

A etica e um conjunto de principios e valores que se usa para responder as tres 
grandes perguntas da vida humana: Quero? Devo? Posso? 

O profissional de enfermagem que atua no campo da dermatologia podera se 
deparar comconflitos eticos e bioeticos, como: 

• A falta de recursos para atender a uma demanda de pacientes que o obrigara a 
escolher qual deles devera receber atendimento e tratamento primeiro 

• O doente com enfermidade contagiosa que se relaciona com uma pessoa que 
nao tern conhecimento dos riscos de contagio 

• O doente com doen^a degenerativa incuravel que implora pela eutanasia 

• O doente que necessita de procedimento cirurgico que causara desfigura^ao 
ou amputa^ao de ummembro (lembre-se do conceito de duplo efeito). 

Poderiam ser citados inumeros casos de conflitos, mas como resolve-los? 
Certamente nao ha uma formula para aplicar nesses casos, cada situa^ao cria 
peculiaridades unicas e distintas das outras, as vezes algumas circunstancias 
podem ser parecidas, mas nunca iguais. Isso porque cada ser humano e unico, no 
que diz respeito as suas relates e ao contexto social no qual esta inserido. 

Mesmo assim, destacam-se algumas questSes para serem ponderadas na 
tomada de decisao. A analise do conflito bioetico necessita, segundo Ribeiro 10 , 
dos seguintes passos: 

1. Informar-se adequadamente sobre a situa^ao clinica concreta. 

2. Compreender o paciente em seu contexto social. 

3. Identificar as partes interessadas nas questSes morais envolvidas. 


4. Identificar pontos de vista, valores e interesses presentes. 

5. Ponderar adequadamente os riscos e os beneficios. 

6. Considerar as consequencias financeiras das decisoes. 

7. Avaliar se a decisao tomada e confortavel para si mesmo e se pode ser 
revelada publicamente. 

Aenfermagem almeja garantir assistencia segura e que atenda as necessidades 
do paciente. Para isso e imprescindivel o comprometimento de todos os 
profissionais com as ocorrencias eticas que envolvem a assistencia de 
enfermagem. 11 O enfermeiro competente deve, entao, buscar conhecimento 
atualizado baseado em evidencia cientifica. 

Consideraqoes finais 

A atua^ao do enfermeiro no campo da dermatologia vai alem do cuidado tecnico, 
e as atitudes nao prescindem da etica e da bioetica. As escolhas devem ser 
baseadas em evidencias cientificas, e os comites de etica das institui^oes de 
referenda em saude devem nortear os profissionais. Em dermatologia, a 
enfermagem deve auxiliar o paciente na tomada de decisao por meio da 
orienta^ao clara e segura, garantindo o principio da autonomia do paciente. Alem 
disso, o autoconhecimento e essencial para dissipar a tendencia aos julgamentos 
morais e as tomadas de decisao equivocadas, gerados por estereotipos e 
preconceitos. 
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60 Contexto Sociopoetico 
do Cuidado a Pessoa 
com Feridas 

Euzeli da Silva Brandao e Iraci dos Santos 


Introduqao 

A complexidade do cuidado da pessoa com feridas refere-se, principalmente, ao 
fato de que estas atingem a pele - principal barreira corporal fisica entre os 
meios externo e interno - alem de revelarem fragilidade na dimensao 
emocional/espiritual. Considera-se que a pessoa que apresenta uma ou varias 
feridas de diferentes tamanhos e caracteristicas, apresenta dor, desconforto, 
autoimagem corporal prejudicada e baixa autoestima. Tais sintomas e sentimentos 
podem ser componentes de uma historia de estigmatiza^ao, pois o carater cronico 
de algumas feridas e a dificuldade do individuo de ocultar um problema visivel, 
porque impresso na sua pele e alma, promovem associa^ao com contagio, 
repugnancia, tornando-o objeto de curiosidade e ate mesmo de medo. 1 

Essa situa^ao interfere nas relates sociais, no ambiente de trabalho e no 
convivio familiar da pessoa, tornando-a vulneravel a situates de desemprego, 
abandono, isolamento social e familiar e ate mesmo no ambiente hospitalar, o que 
tern efeitos indesejaveis em projetos de vida futuros. 1 Isso porque provoca 
tristeza, ansiedade, raiva, vergonha, interferindo, consequentemente, no equilibrio 
psicobiologico e espiritual e tornando-se relevante no cuidar de enfermagem nas 
areas de aten^ao basica, domiciliar e de hospitaliza^ao. 

Percebe-se a dificuldade da pessoa estigmatizada simplesmente pelo ato de 




outros lhe dirigirem a aten^ao (geralmente visual), visto que estar presente entre 
os considerados “normais” a expde a invasao de privacidade.- Esse fato 
influencia a autoestima, pois a forma como o ser humano se sente afeta os 
aspectos de sua experiencia de vida. 3 Portanto, as rea^Ses aos acontecimentos do 
cotidiano sao determinadas por quem se e e pelo que se pensa ser. 4 

Tendo experiencia no cuidado aos clientes com feridas, concorda-se que a 
autoestima tern o poder de monitorar o sistema alerta do paciente, protegendo-o 
contra perigos, riscos e acidentes. Contudo, em momentos criticos, por uma 
autoestima desvalorizada e um contexto social adverso, pode-se favorecer a 
materializa^ao de desajustes, abides e/ouestados morbidos. 5 

Assim, o fortalecimento da autoestima e um dos pressupostos do cuidar na 
perspectiva estetico-sociopoetica, visando a cidadania do cliente com feridas, 
por meio da promogao de atividades e a^des que promovam seu autocrescimento, 
viabilizando a consciencia de si e a transforma^ao de sua realidade. 6,7 

E indispensavel buscar condigSes de trabalho e capacita^ao profissional para 
o atendimento de necessidades humanas e desejos dessas pessoas, atentando para 
o aprendizado a ser construido na intera^ao entre o paciente e os profissionais da 
saude. Tal aprendizado se consolida quando se disponibiliza uma escuta 
sensivel/terapeutica sobre os problemas dele e suas expectativas quanto aos 
cuidados de enfermagem. 8 

Trata-se de um cuidado que expressa a sensibilidade e a solidariedade entre 
enfermeira e enfermo, o qual proporciona o compartilhamento de saberes e a 
satisfa^ao de ambos. Esse fato aponta a emergencia de um novo paradigma, 
preconizando o cuidado personalizado, isto e, que nao pode se restringir unica e 
exclusivamente a avalia^ao da ferida, mas da pessoa em sua integralidade, sendo 
necessario avaliar aspectos clinicos, emocionais, sociais, espirituais, alem das 
consequencias do surgimento da enfermidade na vida desses individuos. 7 

Diante da necessidade de o cuidado de enfermagem extrapolar o paradigma do 
modelo biomedico, prop5e-se, neste capitulo, uma perspectiva estetico- 
sociopoetica do cuidado para clientes com feridas. 9 Pretende-se, tambem, 
destacar a aplica^ao dos principios filosoficos e fundamentos teoricos da 
sociopoetica e apresentar categorias de cuidado encontradas em pesquisas 



realizadas por meio dessa abordagem no conhecimento politico e social do ser 
humano. 


Perspectiva estetico-sociopoetica do cuidado da 
pessoa com feridas 

O carater indissociavel entre o cuidar e o educar tem apoio em teoricos que 
destacam a responsabilidade etica do papel de educador do enfermeiro, 
destacando que, ao cuidar do outro, no caso especifico da pessoa com feridas, 
tem-se a obriga^ao moral de educa-lo para o cuidar de si mesmo e, 
consequentemente, ajuda-lo na promo^ao de sua independence.- 1 Nesse sentido, a 
sociopoetica se fundamenta em reconhecidos teoricos, como Paulo Freire, Rene 
Lourau, Rene Barbier, Augusto Boal, Gilles Deleuze e Felix Guattari. Segundo as 
concepts da Pedagogia do Oprimido, que compactua com o amadurecimento da 
filosofia dialogica, adota-se uma postura de respeito mutuo e intercambio entre 
conhecimentos intelectuais e populares. 6 Como metodo de pesquisa, alerta para a 
responsabilidade etica de promover a dialogicidade no cuidar e no educar, 
incentivando a criatividade das pessoas, reveladora de necessidades e desejos. 

Acredita-se que a dialogicidade entre profissional e cliente e condi^ao 
essencial para eliminar da ciencia, e da area da saude, a onipotencia destrutiva 
dos pesquisadores-profissionais de saude, promovendo o respeito as pessoas, 
nesse caso aos clientes com feridas, de quern se precisa para a produ^ao de 
conhecimentos indispensaveis emrela^ao ao cuidar/educar. 10 

Vale ressaltar que o processo de recupera^ao da integridade da pele e mais 
consistente por meio da responsabilidade compartilhada entre o paciente e os 
profissionais que o acompanham Durante esse processo, cabe aos profissionais 
disponibilizar instrumentos necessarios para ajuda-lo a participar de forma ativa 
e consciente do seu tratamento. 1 

Ao acreditar na constru^ao coletiva do conhecimento, a sociopoetica parte do 
pressuposto de que pacientes e profissionais sao iguais em direito e tem 
conhecimentos (intelectual, sensivel, emocional, intuitivo, teorico, pratico, 
gestual), transformando o ato de cuidar/educar/pesquisar em um acontecimento 


poetico (do grego poiesis, cria^ao). 11 

A partir da analise institucional, tendencia de Rene Lourau, a sociopoetica 
adotou a concep<^ao de institui^ao, em seu desdobramento, nos momentos de 
instituinte, instituido e institucionaliza^ao e no^ao de dispositivo para instituir o 
grupo pesquisador, transformando-o em seu dispositivo analitico. Quanto a escuta 
mitopoetica, o pesquisador Rene Barbier privilegia a criatividade do ser humano, 
interpretando os processos de cria^ao constituidos pelas falas e silencios que dao 
origem a produ^ao do conhecimento. 

Da educa^ao simbolica, ressalta-se que, ao se estimular o imaginario das 
pessoas, inclusive o dos portadores de feridas, entra-se em contato com seus 
conflitos, que devem ser evidenciados, pois, dessa exposigao surge a 
possibilidade de transformar a realidade. 


Principios filosoficos e fundamentos teoricos da 
sociopoetica 

Para implementar a perspectiva estetico-sociopoetica do cuidado da integralidade 
das pessoas com feridas, faz-se necessario um aprofundamento do conhecimento 
dos principios filosoficos e fundamentos teoricos dessa abordagem, como pratica 
de cuidar. Assim, apresenta-se, nesta se^ao, uma exemplifica^ao da apropriagao 
dos fundamentos e principios anunciados, os quais podem ser aplicados 
concomitantemente no desenvolvimento da pratica de cuidados. Inicialmente, ha 
cinco principios filosoficos, descritos a seguir. 

1. Institui^ao do dispositivo analitico grupo pesquisador: considerado o cora^ao 
da sociopoetica, o grupo pesquisador (GP) afirma o papel dos sujeitos de 
pesquisa como “corresponsaveis” pelos conhecimentos produzidos, junto aos 
pesquisadores, considerados facilitadores da pesquisa. 12,13 No 
cuidar/educar/pesquisar em enfermagem do paciente com feridas, por 
exemplo, esse principio refere-se a parceria que se estabelece com ele, 
entendendo a necessidade de compreender seus conhecimentos e atitudes para 
se autocuidar, os quais podem ser compartilhados com a equipe de saude. 
Alerta-se que, para implementar o GP, e necessario seguir as fases: 13 


_ Negociagao/instituigao/composi^ao do GP: trata-se do primeiro encontro 
entre o pesquisador/facilitador da pesquisa e os componentes do GP para 
a apresenta^ao da proposta/objetivos da pesquisa. Nesse caso, pode ser 
composto por pacientes com feridas de etiologias diferentes ou iguais, 
como grupo composto por pacientes com feridas, ulceras por pressao ou 
ulceras venosas, fornecendo esclarecimentos em relagao as dinamicas a 
serem utilizadas e a importancia da participa^ao em todas as fases da 
pesquisa 

Escolha do tema orientador da pesquisa: o grupo avalia com o 
pesquisador/facilitador da pesquisa o tema apresentado pelo pesquisador, 
que pode ser considerado apenas um ponto de partida. E importante que o 
tema seja relevante para o grupo, e nao apenas para o pesquisador. Assim, 
pode e deve ser modificado apos acordo entre todos os participantes 
(negocia^ao) 

Produ^ao de dados: momento rico e dialogal entre os membros do grupo, 
refere-se a utiliza^ao de tecnicas de criatividade e sensibilidade para 
produ^ao individual e coletiva, facilitando a exposi^ao de sentimentos e 
emo^oes. Logo apos a produ^ao de dados, estes sao analisados pelo GP 
Contra-analise: os dados produzidos por meio de tecnicas artisticas de 
pesquisa sao submetidos aos estudos analiticos sociopoeticos, por parte 
do pesquisador responsavel, seguido da avalia^ao dos resultados obtidos 
pelo GP 

Valida^ao dos resultados: todos os resultados obtidos sao validados por 
seus coprodutores, ou seja, pelos membros do GP 

Socializa^ao dos resultados da pesquisa: trata-se da divulga^ao do 
processo, dos resultados e da conclusao da pesquisa nas diversas formas 
escolhidas pelo pesquisador: publica^des em periodicos, livros, 
apresenta^ao emeventos, palestras e conferencias. 

Importancia das culturas dominadas e de resistencia, das categorias e dos 
conceitos que produzem: considerando que o profissional de saude nao e 
onipotente e dono exclusivo do saber, observa-se nesse principio a 
preocupa^ao com a necessidade de conhecer o outro, bem como os valores, as 


visoes proprias, as crengas, as interagoes com variadas culturas e as 
experiences pessoais de seu crescimento. No caso dos pacientes com feridas, 
trata-se de um momenta de conhecer o que eles pensam, sabem sobre a sua 
doen^a (etiologia, formas de tratamento utilizadas) e as estrategias utilizadas 
para o autocuidado. 12,14 

3. Importancia do sentido espiritual e humano, das formas e dos conteudos no 
processo de constru^ao de saberes: esse principio enfatiza a dimensao 
espiritual, humana e politica da produ^ao de conhecimentos, a fim de 
implementar cuidados e desenvolver projetos de ensino e de investiga^ao de 
qualidade, visando a satisfa^ao do sujeito da pesquisa (portador das feridas) 
e do profissional (enfermeiro, educador ou pesquisador). A importancia do 
sentido espiritual no cuidado revela a necessidade de o enfermeiro ter 
conscience de si e dos pacientes, ajudando-os a aceitar alternativas de 
cuidado e equilibrio fisico, mental e espiritual baseadas no poder da cren^a 
no self ou na dimensao espiritual. Destaca-se a importancia da nao 
automatizagao do atendimento, mas do estar com o outro no momenta do 
cuidado. Isso requer disponibilidade e prazer por parte do profissional. 1,7,14 ' 16 

4. Importancia do corpo como fonte de conhecimento: relaciona-se ao 
cuidar/educar/pesquisar de todo o corpo, considerando, alem da razao, as 
sensa^oes, as emo^oes, a sensualidade e a intuigao natural das pessoas, ao 
utilizar os sentidos no cuidado do humano no ser humano, ou seja, tratar o 
humano com humanidade, sensibilidade, solidariedade. A esse respeito, 
ressalta-se a necessidade de avaliar nao somente aspectos clinicos e 
laboratoriais, mas utilizar a sensibilidade para captar e valorizar outras 
informa^oes que podem estar interferindo na recupera^ao da integridade da 
pele do paciente. 12,14 

5. Papel da criatividade de tipo artistico na aprendizagem, no conhecimento e na 
pesquisa: considerando o sensivel, o emocional e o intuitivo como modos de 
conhecer, preconizam-se praticas artisticas e a utiliza^ao criativa do proprio 
corpo, a fim de promover a exposigao de emogoes, sentimentos, saberes 
inconscientes e ate mesmo desconhecidos, alem de facilitar a intera^ao entre 
paciente e profissional. O enfermeiro nao deve limitar-se unica e 



exclusivamente ao atendimento traditional (avalia^ao do cliente - historico, 
exame fisico e laboratorial, avalia^ao da lesao propriamente dita), mas 
tambem realizar outras atividades para promover a socializa^ao e a troca de 
conhecimentos entre os pacientes. As estrategias utilizadas serao de acordo 
com a realidade de cada institui^ao/servi^o, a exemplo do trabalho realizado 
com portadores de afecq:5es cutaneas hospitalizados, que utilizou o grupo de 
apoio, reunindo semanalmente os pacientes para discutir questoes trazidas 
pelo proprio grupo. 17 

Recorda-se que a produ^ao de dados deve ser submetida a contra-analise dos 
copesquisadores. Apos essa etapa, o pesquisador utiliza diferentes formas de 
analises a partir da produ^ao de uma tecnica adotada, buscando compreender a 
estrutura escondida do pensamento do grupo. Nesse momenta, recomenda-se 
utilizar mais de uma tecnica, visando, inclusive, a triangula^ao dos dados 
produzidos. 13 

Para o alcance do segundo objetivo proposto neste capitulo, apresentam-se 
algumas categorias de cuidado encontradas em pesquisas realizadas por meio da 
sociopoetica. Trata-se de um recorte dos resultados obtidos mediante a institui^ao 
de GP compostos por portadores de afec^oes cutaneas/feridas. 

A partir do olhar sobre si mesmos, propiciado pela pesquisa sociopoetica e a 
utiliza^ao de dinamicas de criatividade/sensibilidade, os enfermos verbalizaram 
seus sentimentos e desejos respondendo as questaes norteadoras utilizadas 
durante as dinamicas. O conteudo dos depoimentos foi analisado delimitando-se 
duas categorias analiticas descritas a seguir. Inicia-se a descri^ao pela categoria 
relacionada com a percep^ao sobre a autoestima identificada no corpus teorico 
da pesquisa referida. 

■ Manutenqao da autoestima 

Apesar da falta de integridade da pele, o apre^o pelo corpo foi citado pelo GP, 
com destaque para o desejo de uma pele limpa, Integra, saudavel, sem lesbes. 
Percebeu-se que o grupo mantem sua autoestima no sentido de valorizar as partes 
sadias do corpo, enfatizando seu desgosto pelas regioes comprometidas. 


Ratifica-se que a autoestima e uma questao de grau, isto e, ninguem e 
totalmente carente de sua forma positiva ou incapaz de desenvolve-la. Esse fato 
remete ao cuidado de enfermagem sem subestimar a capacidade de o cliente se 
recuperar e fortalecer sua autoestima em situates de vivencia com a 
estigmatiza^ao provocada pela doen^a. 3 Contudo, no contato com portadores de 
afec^des cutaneas/feridas percebe-se que muitos desejam ser ouvidos, 
principalmente quanto as suas angustias com rela^ao as influences da falta de 
integridade da pele em sua vida. 

A integridade da pele desejada pelo GP funciona como um involucro das 
dimensdes corporais, que lhes protege de riscos fisicos (infec^des, infesta^oes), 
emocionais (redu^ao da autoestima, estigma da sociedade) e espirituais (perda da 
credibilidade em si para superar os problemas a partir do acometimento cutaneo) 
aos quais esta sujeito se sua pele fica comprometida. 

Diante de uma sociedade que valoriza o belo, nao se deve depreciar o que 
cada um faz de seu corpo e como deseja senti-lo e ve-lo apreciado, alem das 
questoes de saude, supervalorizadas pelos profissionais dessa area. 9 Saude, nesse 
caso, e sentir-se apreciado, e nao rejeitado por ter feridas. 

O cuidado de enfermagem na perspectiva estetico-sociopoetica, conforme 
aconteceu na dinamica realizada, no caso a do territorio minimo, valida a 
teoriza^ao sobre atuar no corpo fisico, tendo-o como um acesso para um cuidar 
sutil, um alimento para o espirito que favorece no paciente a busca de formas 
subjetivas e/ou sociais, visando a sua transforma^ao emsua rela^ao consigo, com 
os outros e com o mundo. O fortalecimento da autoestima e um dos pressupostos 
do cuidar na perspectiva da cidadania, o que sugere a promo^ao de atividades e 
a^oes que desenvolvamo autocrescimento e a transforma^ao. 3 

■ Conforto fisico, emocional e espiritual 

A verbaliza^ao dos participantes do GP sobre como gostariam de ser cuidados 
pela enfermagem ratifica a recomenda^ao para rever os conceitos de saude e de 
cuidado. Deve-se considerar a saude o oposto de doen^a, pois, quando se cuida 
de pessoas, o alvo e o bem-estar delas. Portanto, o cuidado e umproduto ofertado 
aos pacientes e a qualidade desse so pode ser avaliada por meio da satisfa^ao de 


quem recebe e de quem o oferta. O GP revelou o cuidado para manter seu corpo, 
sell territorio minimo, permanecendo-se persistente na luta para modificar a 
situa^ao de internamento em que se encontra e exigindo seu direito de manter-se 
confortavel fisica, emocional e espiritualmente na hora que assimo deseja. 

Tal autoconhecimento do grupo sobre o que faz com seu corpo nas instituigoes 
de saude revela sua necessidade de ser tratado com cordialidade, pois nao deixa 
de apresentar direitos de cidadao apenas por estar com a integridade da pele 
comprometida. O fato de nao ser cumprimentado com um bom-dia, por exemplo, 
cordialidade comum e indispensavel no cotidiano das relates humanas, pode ser 
traduzido pelo paciente como falta de aten^ao, de cuidado. Um cuidado 
personalizado e afetuoso recorda-lhe sua dignidade humana, sensivel as aten^oes, 
ao respeito e aos afetos que podemate mesmo diminuir seu sofrimento emvirtude 
das feridas e das imposigoes da hospitaliza^ao. 

Nesse conhecimento produzido, ressalta-se que nao apenas a terapeutica 
medicamentosa contribui para o bem-estar do paciente, pois o cuidado de 
enfermagem e reconhecido pelo grupo como indispensavel para a sua 
recupera^ao. O GP valoriza a tecnica quando reconhece a necessidade do 
trabalho eficiente, do conforto fisico, porem enfatiza que somente os 
procedimentos tecnicos nao lhe proporcionam a aten^ao, o carinho e a 
solidariedade dos membros da equipe de enfermagem para auxilia-lo a superar as 
dificuldades, revelando que estas nao sao exclusivamente fisicas, mas tambem 
emocionais e espirituais. 

Assim, concorda-se que, em termos de cientificidade na enfermagem, e 
imprescindivel atualizar e desenvolver habilidades, criar e experimentar metodos 
e tecnicas apropriados ao objeto de saber dessa profissao, privilegiando a 
resoluq:ao dos problemas identificados no cotidiano, pois se trabalha com a 
imprevisibilidade dos seres humanos - esse solo fertil de subjetividades. 18 

Consideragoes finais 

Os problemas dos portadores com feridas/afec^bes cutaneas podem ser 
identificados mediante o dialogo, a troca de conhecimentos e a rela^ao horizontal, 


disponivel e atenciosa. Isso lhes permite “desabafar” sobre o que os aflige e o 
que lhes e prioritario. A resolu^ao dessas questbes e tao importante para seu 
restabelecimento quanto a administrate) de medicamentos e a realiza^ao da 
higiene, dos curativos e de outros cuidados rotineiros. 

O cuidado dialogico, concebido em uma perspectiva sociopoetica, exige do 
enfermeiro e da equipe o esclarecimento de que o paciente e o sujeito, e nao o 
objeto de suas atividades. Para que o cuidado, objeto da enfermagem, seja 
entendido e aceito pelos pacientes, sao necessarias: intera^ao, empatia, 
sensibilidade, competencia e habilidades sociais, alem da disponibilidade do 
profissional. Por sua vez, a aceita^ao da participate dos enfermos na 
implementato das a^des de cuidado deve ser com eles discutida e, tambem, 
reconhecida pelas politicas normativas das institutes de saude. Portanto, ha que 
se refletir sobre a pratica de cuidar de enfermagem tradicionalmente 
fundamentada e orientada pelo modelo biomedico, que, alem de tecnicista, 
prioriza a cura das doen^as, principalmente por meio das terapias voltadas para a 
dimensao psicobiologica. 

Urgem a revisao e a consequente ressignifica^ao do proprio conceito de 
cuidado, sob a optica das pessoas, considerando sua etnia, cultura, cren^a 
religiosa, circulo familiar e social, estilo de vida, alem das enfermidades que 
ocasionaram sua busca pelo cuidado em saude e enfermagem Possivelmente, tal 
ressignifica^ao apontara para urn novo paradigma de cuidar tal qual o sugerido 
nas categorias descritas que caracterizam os novos conhecimentos produzidos 
pelo GP. 
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Introduqao 

A busca por conhecimentos tecnicos e cientificos na area do cuidado em feridas 
vem ganhando destaque, nao se restringindo a realiza^ao de curativos. Segundo 
Ayello 1 , o sucesso no tratamento de feridas depende mais da competencia e do 
conhecimento dos profissionais envolvidos, de sua capacidade de avaliar e 
selecionar adequadamente tecnicas e recursos disponiveis. 

O tratamento de feridas come^a com sua avalia^ao e documenta^ao, etapa que 
deve acontecer antes do planejamento e da implementa^ao das intervenes 
terapeuticas. A adequa^ao do piano de cuidados e da avalia^ao da ferida e 
possivel somente quando as observa^Ses e os resultados das intervenes sao 
documentados. O processo de avalia^ao e documenta^ao das feridas e a base para 
todas as medidas preventivas e terapeuticas, sendo esse um conhecimento 
especifico. Dessa forma, entende-se que documentar o processo do cuidado e 
parte integrante da avalia^ao do individuo com ou sem ferida. Como diz Boff: 
“Cuidar e mais que umato, e uma atitude”. 2 ' 5 

O principal documento na area da saude e o prontuario do paciente, que 
funciona como documento legal, ferramenta de comunica^ao multiprofissional que 
acompanha a evolu£ao do tratamento, respalda as decisoes terapeuticas e suas 
modifica^oes, alem de ter papel importante como fonte de pesquisa e auditoria. 
Todas as informaq:5es relacionadas com avalia^ao de feridas, como avalia<e s 




multiprofissionais (medica, nutricional, de enfermagem, de fisioterapia, de 
assistencia social, psicologica), exames, evolu^oes do tratamento, medidas, 
fotografias, instrumentos ou protocolos de avalia^ao, devem ser registradas no 
prontuario. 6 

A documenta^ao e a avalia^ao de feridas ainda sao muito subjetivas e 
inconsistentes, pois sao direcionadas pela percep^ao individual do 
conhecimento/raciocinio clinico e pratico de cada profissional. 6 Visando a 
minimizar divergences e subjetividades na avalia^ao e na documenta^ao das 
feridas, alguns instrumentos vem sendo estudados e utilizados, como escalas de 
avalia^ao de risco e escalas de evolu^ao de cicatriza^ao acuradas e validadas, 
alem de sistemas de classifica^ao especificos, os mais citados na literatura atual, 
sem haver, ainda, um consenso sobre a melhor evidencia. As praticas encontradas 
propoem uma dinamica que vai alem da utiliza^ao de um unico instrumento de 
avalia^ao ou protocolo, e incluem avalia^des regulares dos fatores sistemicos e 
locais da cicatriza^ao, metodos de medigao e fotografia digital devidamente 
documentados no prontuario. 

As Tabelas 61.1 a 61.3 apresentam os instrumentos mais citados na avaliagao 
de feridas. 

Avaliaqao 

O processo de avalia^ao esta baseado na coleta de informa^Ses e na sua 
interpreta^ao, com o intuito de acompanhar a evolu^ao do processo de 
cicatriza^ao e assegurar um piano de cuidados adequado. 7,8 Didaticamente, a 
avalia^ao pode ser dividida em duas etapas que se complementam: avalia^ao 
geral e avalia^ao especifica da ferida. 9 

■ Avaliaqao geral 

Na avalia^ao geral, sao de suma importance a historia de doen^as, o exame 
fisico direcionado, o acompanhamento de exames laboratoriais e radiologicos, o 
historico de medicamentos e a avalia^ao do estado nutricional, buscando a 
etiologia e os fatores sistemicos e locais que possam interferir no processo de 


cicatrizagao. 


■ Avaliaqao especifica 

O enfoque e dado as variaveis locais mais descritas na literatura. 

Tecidos no leito da ferida. E preciso distinguir os tecidos viaveis dos nao 
viaveis. Adescrigao do tipo e da quantidade de tecidos no leito da ferida indica a 
evolugao da cicatrizagao. Na evolugao favoravel, esperam-se o aumento dos 
tecidos viaveis e a diminuigao dos tecidos inviaveis. Os tecidos viaveis sao 
compostos por celulas vivas e compreendem os tecidos de granulagao e 
epitelizagao. Os nao viaveis sao os tecidos necroticos ou mortos, cujo aspecto 
varia de acordo com a cor, a aderencia e a consistencia. Sua ocorrencia pode 
estar associada a alteragao da perfusao de oxigenio tecidual e ao crescimento 
bacteriano. Na pratica clinica, pode-se descrever a quantidade de tecido viavel 
ou inviavel por meio de valores percentuais, ou seja, descreve-se a porcentagem 
de tecido de granula^ao e tecido necrotico de acordo com a visualiza^ao da area 
(p. ex., 60% da area da ferida com tecido de granula^ao, 40% de tecido 
necrotico). 9,10 

Tabela 61.1 Instrumentos de avaliagao de risco. 


Instrumentos Fun^oes 


Avaliagao de risco de ulcera por pressao (UPP) 

Avalia percep^ao sensorial, umidade da pele, mobilidade, atividade, estado nutricional, 

Braden 

fricgao e cisalhamento 
Resultado porpontua^ao numerica 

Avaliagao de risco de UPP em pediatria 

Baseado em fatores de risco para o desenvolvimento de UPP em criangas 


Braden Q 





Avalia atividade e percep^ao sensorial, mobilidade, umidade, cisalhamento, nutrigao, 
perfusao e oxigena^ao de tecidos 


Norton 


Gosnell 


Waterlow 


Resultado porpontua^ao numerica 
Avaliagao de risco de UPP 

Baseado na avaliagao de cinco fatores de risco: condi<;ao fisica, estado mental, 
atividade, mobilidade e incontinence 

Resultado porpontuaqio numerica 
Avaliagao de risco de UPP 

Baseado na avaliagao de cinco fatores de risco: estado mental, continencia, 
mobilidade, atividade e nutrigao 

Avaliagao de variaveis adicionais: temperatura corporal, pressao sanguinea, cor e 
aparencia geral da pele, medicagao e diagnostic medico (nao inclusas na pontuagao) 

Resultado porpontuaqio numerica 
Avaliagao de risco de UPP 

Baseado na avaliagao de fatores: constitui^ao peso para altura, continencia, areas 
visuais de risco/tipo de pele, sexo/idade, mobilidade, apetite, ma nutrigao dos tecidos, 
debito neurologic, cirurgia de grande porte/trauma e medicaqio. 

Pontuagao:"de risco", "alto risco" e "risco muito alto" 


Exsudato. Fluido da ferida, que pode variar em quantidade, tipo e odor, cuja 
composi^ao muda de acordo com as condigSes clinicas e os estagios da 


cicatrizagao. Na fase inflamatoria, quando de feridas profundas ou na vigencia de 
uma infec^ao, o exsudato pode aumentar; ja na fase de epiteliza^ao, este tende a 
diminuir. 8 Em rela^ao a quantidade, alguns autores tentam defini-la de acordo com 
a umidade no leito da ferida e a satura^ao do curativo, podendo ser ausente, 
pequena, moderada e abundante. Quanto ao tipo, divide-se em seroso, 
serossanguinolento, sanguinolento, purulento e purulento com odor. 

Bordos. A epiteliza^ao e a regenera^ao da epiderme ao redor da ferida, ou seja, 
dos bordos, podendo ocorrer tambem no meio do leito da ferida, a partir do 
foliculo piloso. Os bordos podem estar no mesmo nivel do leito da ferida, o que 
facilita a migra^ao do epitelio. Em algumas feridas, pode haver um desnivel entre 
os bordos e o leito da lesao, o que possibilita indicar areas de descolamento ou 
tunel, que devem ser investigadas e mensuradas. Aspectos como cor, ocorrencia 
de macera^ao, queratose, cicatriz ou fibrose podem indicar a etiologia da ferida e 
os sinais da evolu^ao da cicatriza^ao. 11 

Pele ao redor da ferida. Seu aspecto revela informa^oes clinicas valiosas. 
Eritema e aumento da temperatura podem indicar um processo inflamatorio ou 
infeccioso; ja erosbes, papulas, pustulas podem indicar rea^ao alergica. A 
ocorrencia de infiltra^ao ou flutua^ao pode indicar dano tecidual ou abscessos. 11 

■ Metodos de mensuraqao 

Durante o processo de cicatriza^ao, faz-se necessaria a utiliza^ao de tecnicas de 
aferi^ao, devidamente registradas, para uma efetiva avalia^ao dos resultados 
alcan^ados, funcionando como indicador do processo de cicatriza^ao. 12 

Varios metodos de mensura^ao do tamanho da ferida tern sido desenvolvidos 
e validados, o que inclui profundidade, area, comprimento, largura e volume: 1 

• Medida linear: consiste em medir o maior comprimento (cefalocaudal) e a 
maior largura (horizontal) perpendicularmente, por meio do emprego da regua 
graduada em unidade de medida linear (no Brasil, a mais usada e o 
centimetro). 12 Para a obten^ao da medida da area total da ferida, multiplicam- 
se comprimento x largura, quando a ferida e plana. Esse metodo e de baixo 
custo, de facil realizaq:ao e muito utilizado na pratica clinica, porem a 


interpretagao subjetiva e a variagao interobservadores sao limitadas 14 

• Planimetria: consiste na mensuragao da area por meio do desenho do formato 
da ferida em acetato ou folha transparente esteril quadriculada em centimetros 
(cm) ou milimetros (mm). Calcula-se a area em cm 2 pela contagem dos 
quadrados, divididos em cm Na planimetria digital, a area e calculada por 
software apos a digitalizagao do decalque. Trata-se de urn metodo mais 
preciso e combaixa variagao interobservadores, efetivo para feridas planas 15 

• Medida tridimensional: inclui a variavel profundidade, para as lesdes 
cavitarias e profundas. Mede-se em cm ou mm, por meio de aplicador ou 
sonda esteril. Para calcular a area total, aplica-se a formula: 

Comprimento x largura x profundidade = volume (cm 3 ) 

Esse calculo e restrito a feridas com profundidade e forma regulares. Ha 
descrigao da medigao de volume, para a variavel profundidade, em que se mede 
em mililitros (ml) o volume de preenchimento da cavidade com soro fisiologico. 
Ainda que muito utilizado, esse metodo pode nao ser preciso, em virtude de 
irregularidades da profundidade ou da ocorrencia de sinus ou fistulas. 

Tabela 61.2 Avaliagao do processo de cicatrizagao. 


Instrumentos Fungoes 


Avaliagao do reparo tecidual em ulceras por pressao e ulceras cronicas de perna 

Observados tres parametros ou variaveis: area da ferida, quantidade de exsudato na 
PUSH ferida e tipo de tecido no leito da ferida 

Resultado baseado na soma de subescores. Escores maiores indicam piores condigoes 
da ferida 

Acronimo da palavra TIME (T:tecido inviavel; 


I: infecgao; M: desequih'brio da umidade; 





TIME 


E:margemnaoavan<;a) 


Avalia variaveis no leito da ferida e relata intervenes clmicas 


Avaliagao da cicatrizagao em ulceras por pressao 

Avalia, por escores, as variaveis: tamanho e profundidade, caracteri'sticas dos tecidos 
PSST 

exsudato 

Considera tambem as variaveis localizagao e forma com ou sem escores 
Avalia a evolugao da cicatriza^ao 

Sessing scale 

Avalia estagio; cada estagio descreve os tecidos em relagao a cicatriza^ao e ao 
diametro da ferida 


Avalia a evolugao da cicatriza^ao, com base no processo agudo 

SWHT 

Contem 21 itens, entre os quais caracteri'sticas da ferida, dimensao, localizagao, fase 
da cicatrizagao e extensao 


Tabela 61.3 Sistemas de classificagao. 

Sistema de 

Fun^des 

classificagao 


Classificagao de ulceras de pe diabetico 
Avalia a profundidade da ferida, 

Meggit e Wagner 

o comprometimento dos tecidos adjacentes e a perfusao do pe 





0 resultado classifica a ulcera em graus de 0 a 5 



Classificagao de ulceras de pe diabetico 

Universidade do 

Avalia a profundidade da lesao e a ocorrencia de infeqao e sinais de isquemia e as 

relaciona com as estruturas lesadas 

Texas 

Nao faz nenhuma referenda a neuropatia, pois esta nao direciona o tratamento da 
ferida para cicatrizaqio, limitando seu uso a descriqio de ulceras de pe diabetico 

0 resultado classifica a lesao em graus de 0 a 3 

Classificaqiodas ulceras porpressao 

NPUAP 

Avalia a profundidade da lesao e o tecido acometido 

Classifica em categorias de 1, II, III e IV. Inclui, ainda, as categorias: suspeita de lesao 
profunda e sem categoria (aquelas totalmente cobertas portecido desvitalizado e 
que necessitam de desbridamento para serdassificadas) 

Skin tears 

Classifica lesoes parciais da pele 

Classifica em categorias: la, 1 b, 2a, 2b e 3 


Outros metodos de medigao descritos, mas ainda pouco utilizados na pratica 
clinica, sao: 

• Dispositivo Kundin: utiliza medidor com tres reguas, mensurando 
comprimento, largura e profundidade. Utiliza uma formula matematica para o 
calculo da area 

• Estereografia: utiliza uma camera digital e software. Faz-se o download da 
imagem para o computador, em que se realizam o tra^ado dos bordos e, 


automaticamente, os calculos. E possivel reproduzir a imagem colorida de 
acordo com as caracteristicas dos tecidos. Esse metodo e preciso e confiavel, 
porem necessita de treinamento especifico, demanda tempo e e caro 
• Moldes da ferida: utilizam-se materials de preenchimento, como alginato de 
calcio ou silicone, para calculo do volume. 

Vale lembrar que as feridas, principalmente as cronicas, representam urn 
desafio para o profissional da saude, pois podem apresentar forma e 
profundidade irregulares, area de descolamento, tunel ou sinus e fistula, o que 
pode dificultar a exatidao do metodo de medigao. 

Tunel, ou sinus, e um canal que se estende da ferida para o subcutaneo e o 
musculo, resultado de espa^o morto e abscesso. E comum em deiscencia 
cirurgica, mas pode ocorrer em feridas neuropaticas e arteriais. Pode ser medido 
com sonda esteril, inserindo-a ate o fundo, marcando-se e medindo-se em 
seguida. 

A area de descolamento e a area de espa^o morto no perimetro dos bordos 
com pele intacta, frequente em ulceras por pressao pela for^a de cisalhamento. E 
necessario investigar a ocorrencia de descolamento em todo o contorno da ferida, 
palpando os bordos na busca de movimentos escorregadios do tecido. Para 
medi^ao, introduz uma sonda esteril ou aplicador na sua maior medida; em 
seguida, converte-se em cm, como na medigao do tunel. Para registro da 
localiza^ao da area de deslocamento na lesao, guia-se pela imagem do ponteiro 
de relogio, em que 12 h e o sentido cefalo e 6 h, o caudal. 

As fistulas conectam visceras e sao nomeadas pelo ponto de origem ao ponto 
de saida. Podem se desenvolver em feridas cirurgicas, feridas profundas e ulceras 
por pressao graves. Trata-se de uma condi^ao complexa, cuja abordagem exige 
uma equipe especializada de medicos, nutricionista e enfermeiro. 

■ Fotografia 

Atualmente, a fotografia tornou-se um instrumento necessario para o 
acompanhamento da cicatrizaq:ao, servindo de documento clinico que possibilita a 
reavalia^ao das condutas, bem como um documento legal, para relatorios de 


auditoria, e instruments de pesquisa, podendo ser utilizado em teleconferences e 
na capacita^ao profissional na avalia^ao correta. 2 Estudos nos EUA mostram que 
75% das agendas de saude incluema fotografia como parte da documenta^ao. 13 A 
fotografia digital vem sendo utilizada pelos enfermeiros nos centros 
especializados de tratamento de feridas em diversos paises. As pesquisas 
abordam a importance do conhecimento tecnico em fotografar feridas e da 
escolha de equipamentos adequados para obter um resultado preciso e eficaz da 
imagem 11 A imagem da ferida documentada, por representar informa^ao clinica 
real, compbe parte do seu prontuario. Dessa forma, seu registro, uso, 
modifica^ao, dele^ao ou exposi^ao devem ser autorizados pelo paciente ou por 
responsavel legal por escrito (consentimento livre informado), assegurando os 
aspectos eticos e legais. 13 
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A cria^ao do Sistema Unico de Saude (SUS) foi decretada pela Lei n. 8.080, de 
19 de setembro de 1990, que dispde sobre as condi^oes para a promo^ao, a 
prote^ao e a recuperagao da saude, a organiza^ao e o funcionamento dos servi<^os 
correspondentes. 

Desde 1988, as politicas publicas de saude no Brasil orientam-se conforme a 
Constitui^ao Federal promulgada naquele ano, pelos principios de universalidade 
e equidade no acesso as a^Ses e aos servi^os e pelas diretrizes de 
descentraliza^ao da gestao, de integralidade do atendimento e de participa^ao da 
comunidade na organiza^ao do SUS no territorio nacional. 

Entende-se por politicas publicas o conjunto de aq:5es coletivas voltadas para 
a garantia dos direitos sociais, configurando urn compromisso publico que visa a 
dar conta de determinada demanda em diversas areas e expressando a 
transforma^ao daquilo que e do ambito privado em a^oes coletivas no espa^o 
publico. 1 

Ao se interpretar esse conceito, verifica-se que existent situates cronicas na 
sociedade que incomodam e geram insatisfa^oes, mas que ainda nao sensibilizam 
as autoridades politicas, ou seja, o chamado “estado de coisa”. Somente a partir 
do momento em que isso passa a incomodar as autoridades e que se torna um 
problema politico e, assim, da-se inicio ao ciclo da politica publica. Esse ciclo 




se inicia com a identifica^ao do problema (quando colocado na agenda publica), 
seguido da formulagao de alternativas de soluqiao (elaboradas e negociadas entre 
as partes), da tomada de decisao sobre qual alternativa sera utilizada para 
abordar o problema (expressa na forma de determinates legais: decretos, 
resolu<tes e outros), da implementaq:ao da decisao tomada para executar as a^Ses 
definidas (o que so e possivel quando todas as partes acreditam naquela decisao) 
e do termino da a^ao, para avaliar o resultado dessas agdes e reajusta-las ou 
traduzir uma nova. Esse percurso so se completa com a propria atividade politica 
na aloca^ao de recursos e na provisao de bens e servi^os publicos. 2 

As ulceras cronicas tern se tornado um importante problema de saude publica 
pelo impacto que ocasionam na vida das pessoas acometidas por esse agravo. Em 
2002, um grupo de enfermeiras da Secretaria Municipal da Saude (SMS) do 
Municipio de Sao Paulo, preocupadas com o atendimento ao portador das feridas 
complexas, humanizou, integralizou e uniformizou o atendimento a essa clientela, 
seguindo as diretrizes do SUS. Esse grupo era formado por enfermeiras que 
atuavam na rede basica de saude em diferentes regiSes do municipio de Sao 
Paulo, que se defrontaram com os mesmos problemas: alta demanda de feridas 
cronicas nas Unidades Basicas de Saude (UBS), desatualizaq:ao e desmotiva^ao 
das equipes tecnicas e baixa resolutividade assistencial. 

Diante do ideal de melhorar a qualidade e humanizar a assistencia prestada ao 
paciente portador de feridas, dos esfor^os de atualizaq:ao dos conhecimentos 
tecnicos e da mudan^a de comportamento dos profissionais no atendimento a 
saude, esse grupo de enfermeiras adquiriu notoriedade e autonomia na 
administrate desse problema, passando a fazer parte do gabinete da SMS. Logo 
em seguida, a SMS identificou a necessidade de uniformizar e padronizar os 
cuidados com os pacientes portadores de feridas, nomeando por Portaria (SMS n. 
95/2002) uma Comissao de Prevenq:ao e Tratamento de Feridas (CPTF). 

A CPTF iniciou sua atua^ao definindo a extensao do problema, que era 
estimado em aproximadamente 118.200 pessoas no municipio acometidas por 
feridas e que dependiam exclusivamente da assistencia prestada pelo SUS. Diante 
desse panorama, a CPTF formulou alternativas para garantir a todos os 
municipes, portadores de ulceras, com risco em desenvolve-las ou com 



complicates provenientes do cuidado inadequado, o direito de ter urn 
atendimento a saude comdignidade segundo os principios do SUS. 

Foi necessario reorganizar o trabalho e a estrutura da rede de servi^os 
municipais de saude, sempre enfatizando o investimento nos profissionais e nas 
equipes de saude que atendem essa populaq:ao, sob a mesma proposta, quebrando 
paradigmas, para que todos pudessem disseminar novos conhecimentos, mudando 
o comportamento de todos os envolvidos. Iniciou-se, entao, o trabalho com a 
institucionalizaqiao de um protocolo unico norteador para apoiar tecnicamente os 
profissionais de saude, com uniformizaq:ao e padroniza^ao da assistencia ao 
portador de feridas cronicas. 

Com a implanta^ao do protocolo, foram realizados treinamentos teoricos e 
praticos, utilizando-se a metodologia problematizadora e, em todas as unidades, 
tern se contado com cerca de 4 mil profissionais capacitados, entre medicos, 
enfermeiros e auxiliares de enfermagem Com isso, houve maior fortalecimento 
do vinculo entre os profissionais de saude e os usuarios, bem como maior 
envolvimento dos gerentes das UBS, em realizar a^des para a resolu^ao do 
problema. Foram tambem criadas as comissdes regionais de monitoramento desse 
trabalho e realizadas reunioes para certificate* do cumprimento das diretrizes 
implantadas, o que resultou em redu£ao de custos e do tempo de tratamento.- 

Novas alternativas terapeuticas foram incluidas nas aquisi^oes dessa 
Secretaria com a padronizaq:ao de editais de compras. Concomitantemente a esse 
trabalho, foram realizados contatos com os fornecedores de materias de curativo 
para conhecimento das novas tecnologias e parceria para a execute* de 
treinamentos, sempre com a diretriz da CPTF. 

Cabe salientar que, com o decorrer desse trabalho, tambem os hospitais 
municipais, administrados por uma autarquia hospitalar e Organiza^oes Sociais 
de Saude (OSS), adotaram esse protocolo como unica diretiva no tratamento de 
portadores das lesoes. 

Com todas essas agoes desenvolvidas, os esfor^os foram direcionados para 
treinar principalmente os profissionais das UBS, como auxiliares de enfermagem, 
enfermeiros, medicos clinicos ou da familia, com formate* generalista. Contudo, 
uma nova demanda se apresenta, ja que, com os estudos sobre lesoes se 



especializando no mundo, o aparecimento de casos nas UBS com cronicidade 
persistente e a necessidade de avalia^ao da doenga de base dos individuos com 
lesbes, com maior enfase para os portadores de diabetes, o acompanhamento de 
especialistas com profundo conhecimento na aten^ao a esses individuos torna-se 
necessario. 

Como e de consenso mundial, entre as ulceras cronicas, aquela desenvolvida 
em um paciente diabetico, principalmente nos pes, representa o maior fator de 
morbidade, podendo levar a hospitaliza^ao pelas seguintes causas: ulcera^bes, 
infec^oes, gangrena e amputates menores e maiores, o que tambem demanda um 
custo anual alto com atendimento. 

Com essa nova fase do trabalho, foram entao estabelecidas pela CPTF 
propostas de fluxo para o atendimento e encaminhamento do paciente diabetico ou 
portador de ulceras cronicas persistentes, de outras etiologias, do nivel primario, 
para tratamento em servi^os especializados, criados nos Ambulatorios de 
Especialidades da rede e nos AMA Especialidades, o que ampliou a rede 
integrada de assistencia (Figura 62.1). 

E de responsabilidade do profissional clinico geral monitorar a altera^ao de 
sensibilidade nos pes, situa^ao em que o paciente devera ser encaminhado para 
os servi<^os especializados da sua regiao. O portador de diabetes com pe 
insensivel e as ulceras com cronicidade persistente exigem um atendimento 
multiprofissional e especializado (enfermeiro especialista em feridas, vascular, 
endocrinologista, ortopedista), de preferencia com experiencia nesse cenario, 
para dar a excelencia na assistencia ao paciente portador das lesbes. 

Aprimorar e programar o tratamento oferecido aos portadores das lesbes por 
meio de avalia^ao e/ou condutas dos especialistas permite a melhora nas taxas de 
salvamento dos membros e de complicates que impliquem morte, amputates, 
dependencia etc. nos usuarios que, na grande maioria, se encontram em idade 
produtiva e ativa, o que demanda enorme prejuizo social tanto para o usuario 
quanto para o seu familiar, alem da perda da receita oriunda de sua fonte 
laborativa. 

Incluem-se nesse trabalho convenios e parcerias com institui^oes 
especializadas em orteses e proteses, para que o paciente tenha acesso a oficinas 



ortopedicas com sapatos e palmilhas ortopedicas, importantes para prevenir ou 
evitar recidiva de lesoes. Se as deformidades nao sao solucionadas com esses 
produtos, podem ser indicadas corre^des cirurgicas ortopedicas. 2 

Com os trabalhos realizados durante todo o tempo pela CPTF, foram 
alcan^ados resultados importantes para o individuo e a sociedade, como o 
fechamento de lesoes de longa dura^ao (de 15, 23, 30 anos), a diminuiq:ao de 
internals e a redu^ao de custos. 2 Esses resultados podem ser otimizados com a 
implanta^ao dos servi^os de referencia, que atenderao de forma diferenciada, 
com olhar especializado, o portador de pe diabetico e de ulceras cronicas, 
exercendo, de fato, a referencia e a contrarreferencia, diminuindo, com isso, o 
risco de amputates, minimizando sucessivas interna^des e preservando a 
qualidade de vida. 
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Figura 62.1 Cuidados integrados no manejo de ulceras cronicas. 

Dessa forma, esperam-se como impacto, para os individuos, a recupera^ao da 
autoestima, o salvamento do membro, a (re)inser£ao no mercado de trabalho, a 
inser^ao no ambiente familiar e na sociedade, e, para o servi^o de saude, o menor 
tempo de tratamento, a abertura de vagas para novos casos, a diminui^ao do custo 
e a possibilidade da implementa^ao do trabalho de preven^ao de feridas. 

No final de 2009, uma importante decisao governamental foi tomada, criando 
a Lei n. 14.984/2009, no municipio de Sao Paulo, que instituiu o Programa de 
Preven^ao e Tratamento de Ulceras Cronicas e do Pe Diabetico, o qual 










determinou que este devera ser desenvolvido no ambito da rede publica 
municipal de saude, pela SMS, vindo corroborar tudo que foi implantado ate 
entao e aumentando a possibilidade de garantia da continuidade de todo o 
trabalho ja desenvolvido, firmando uma politica publica de saude na aten^ao ao 
portador de ulcera complexa.- 
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63 Cuidados com a Pele na 

Assistencia Domiciliar 
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Introduqao 

O aumento da expectativa de vida vem provocando importantes modifica^Ses na 
assistencia a saude brasileira nas ultimas decadas. O comprometimento da 
independence e as complicates decorrentes das doengas cronico-degenerativas 
resultam em necessidades especiais nos cuidados a essa clientela. Isso trouxe um 
expressivo aumento nas intervenes e internals, que, com a escassez de 
recursos humanos e tecnicos especializados na area e, nao menos importante, o 
aumento da demanda versus o nao aumento dos equipamentos e incrementos para 
atender a essas necessidades, fizeram o sistema de saude come^ar a se interessar 
por umnovo segmento de atendimento: a aten^ao domiciliar. 

Concomitantemente a todo esse cenario, o cuidado com as feridas, do ponto de 
vista preventivo e terapeutico, tambem passou por um avan^o tecnologico. O 
profundo desenvolvimento de conhecimentos na area levou os profissionais a 
reverem conceitos e procedimentos tradicionais que eram ate entao tratados quase 
como na Antiguidade. Passou-se a ver que as lesoes tern participaq:ao no todo do 
ser humano e nao isoladamente, necessitando de interven^oes sistematizadas, 
integradas e interdisciplinares. 

O primeiro modelo de atendimento domiciliar no Brasil foi o do Hospital do 
Servidor Publico Estadual de Sao Paulo, em 1967, como objetivo de desocupar 
os leitos ocupados por pacientes de baixa complexidade no atendimento. 1 




Assim, houve uma expansao nesse tipo de atendimento, o que culminou na 
necessidade de cria^ao de leis e regulamentos tecnicos de funcionamento dos 
servi^os de aten^ao domiciliar. Isso resultou na Lei n. 10.424, de 15 de abril de 
2002, que estabeleceu, no ambito do Sistema Unico de Saude (SUS), a assistencia 
e a interna^ao hospitalar, que, com a Resolu^ao da Diretoria Colegiada (RDC) n. 
11, de 26 de janeiro de 2006, que dispoe sobre o regulamento tecnico de 
funcionamento de servi^os que prestam aten^ao domiciliar, criou a Portaria n. 
2.529, de 19 de outubro de 2006, instituindo a interna^ao domiciliar no ambito do 
SUS. 2 ’ 3 

Encontram-se divisoes no sistema de atendimento domiciliar no Brasil: um 
grupo de atendimento segmentar, com cuidados exclusivos de enfermagem ou de 
fisioterapia, e outro com um atendimento multiprofissional, propiciando aten^ao 
ao paciente como um todo. Ambos podem estar contidos em serviq:os publicos ou 
privados. 4 

Conceito e modalidades 

A Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) define assistencia domiciliar como a 
provisao de servi^os de saude por prestadores formais e informais com o 
objetivo de promover, restaurar e manter o conforto, a fun^ao e a saude de 
pessoas em um nivel maximo, incluindo cuidados para uma morte digna. 2 

Na literatura que aborda a assistencia domiciliar, e possivel encontrar a 
seguinte divisao para os diferentes termos e significados: 

• Assistencia domiciliar: termo usado para qualquer a^ao em saude que se 
processe em domicilio, sem levar em conta a complexidade ou o objetivo do 
atendimento 

• Interna^ao domiciliar: semelhante a um hospital em casa. Esta muito 
relacionada com o cuidar intensivo e multiprofissional na residencia, 
caracterizado por incorporar/adaptar parte de uma estrutura hospitalar a casa 
do paciente, promovendo um cuidado de moderada a alta complexidade 

• Atendimento domiciliar: abrange os cuidados de saude multiprofissionais ou 
nao, de modo semelhante a um atendimento de consultorio em casa. 


As variagoes de conceitos estao ligadas ao contexto sociocultural do paciente 
e as diferen^as de interpreta^ao que variam de uma empresa para outra ou de um 
servi^o para outro. 1,5 

Cuidado de enfermagem domiciliar 

A visita domiciliar surgiu como instrumento de grande valia para implanta^ao de 
a<^5es de aten^ao basica (promo^ao, preven^ao, cura e reabilita^ao da saude do 
individuo e de sua familia). O profissional de saude deve conhecer as diferentes 
dinamicas socioculturais existentes no processo de saude-doen^a para poder 
desenvolver adequadamente seu papel. 

A enfermagem e uma profissao comprometida com a saude e a qualidade de 
vida da pessoa, da familia e da coletividade, atuando em promo^ao, preven^ao, 
recupera^ao e reabilita^ao da saude, com autonomia e em consonancia com os 
preceitos eticos e legais. 

Na aten^ao domiciliar, o atendimento esta centrado na casa do paciente. 
Assim, suas normas e rotinas estao sujeitas aos habitos e ao costume desse 
ambiente, devendo ser, por isso, individualizado. O enfermeiro e sua equipe 
acabam se destacando nesse atendimento por serem aqueles que permanecem 
maior tempo com o paciente em seu habitat (familia, vizinhos, amigos), devendo 
criar uma harmonia que garanta a confian^a e a credibilidade do paciente e da 
familia para promover a integralidade da assistencia comresolutividade. 6,7 

O papel do enfermeiro aqui e fundamental, pois e por meio da consulta que ele 
estabelecera criterios relacionando estado clinico e psicossocial com a realidade 
domiciliar do paciente. Ao conhecer a dinamica da casa, os recursos existentes e 
necessarios, os medicamentos e os equipamentos para a seguran^a do paciente, 
esse profissional podera adequa-los para garantir que os fatores intervenientes 
sejam positivos na cura da doen^a. Tambem com isso pode adequar melhor o 
perfil dos profissionais que frequentarao esse domicilio, de forma a integrar o 
planejamento. 6,7 

No tratamento de feridas em domicilio, e possivel ao enfermeiro exercer sua 
autonomia profissional de forma segura, responsavel e satisfatoria. Com as novas 


especialidades da enfermagem ligadas a essa questao (Estomaterapia e 
Dermatologia), o paciente sente maior seguran^a, pois o preparo que esses 
profissionais apresentam para atender a esse segmento justifica o sucesso da 
categoria em nivel privado (services de aten^ao domiciliar especializados em 
Estomaterapia, parcerias de convenios e seguradoras de saude) e publico (como 
no Programa Proibido Feridas do municipio de Sao Paulo). O especialista temum 
olhar diferenciado do generalista e, com isso, pode capacitar sua equipe a tratar 
melhor sua clientela, integrar a^des preventivas com o cuidador e o paciente, 
sistematizar as a^oes e integraliza-las multidisciplinarmente. 

Definir o paciente 

Os criterios que caracterizam os pacientes para acompanhamento pela atengao 
domiciliar estao relacionados com a estabilidade clinica, a dificuldade de 
locomo^ao, o nivel de dependencia e a portabilidade ou nao de agravo de longa 
dura^ao ou aguda incapacitante. A esses criterios agregam-se a condi^ao de ter 
um prestador desse atendimento (publico ou privado) e a existencia de uma rede 
de suporte social constituida por familiares, amigos, voluntarios, vizinhos, ou 
seja, ter um cuidador responsavel para suprir suas necessidades diarias relativas 
a higiene, alimenta^ao, entre outras. 6 

Um grande problema atualmente vivenciado e adequar esse cuidador as reais 
condi^Ses que ele deveria ter. Frequentemente, a situa^ao encontrada e de idosos 
que cuidam de idosos, com limita^oes os impossibilitam de exercer 
adequadamente esse papel, bem como de familias que definem um de seus 
membros para parar de trabalhar a fim de cuidar do dependente em casa. 

Sistemas de atendimento 

O sistema publico, de maneira nacional, nao tern, atualmente, suporte total para 
interna^ao domiciliar, o que dificulta a retirada do paciente do ambito hospitalar, 
aumentando o numero de leitos ocupados, e o expondo a um maior risco de 
infec^ao, sem mencionar o custo. 

A rede publica de Sao Paulo tern, no ambito municipal, um programa de 


atengao domiciliar em nivel primario, denominado Unidade de Atendimento 
Domiciliar (UAD), e secundario, o Programa Hospital Domiciliar de 
Atendimento e Interna^ao Domiciliar (PROHDOM). O PROHDOM e uma 
iniciativa da Secretaria Municipal da Saude que visa ao atendimento de pacientes 
de todas as idades, moradores na cidade de Sao Paulo, cujo beneficio esta na 
redu^ao dos riscos decorrentes das internals de longa permanencia, no 
tratamento dos pacientes com dificuldade de locomo^ao e nos cuidados de 
preven^ao de doen^as. 3 

O PROHDOM atua em duas modalidades de atendimento de acordo a Lei n. 
15.447, de 26 de setembro de 2011: 8,9 

• Atendimento domiciliar: modalidade de cuidado a saude, como alternativa ao 
tratamento ambulatorial, realizada no domicilio do paciente, por um ou varios 
profissionais habilitados, que visa ao restabelecimento e a manuten^ao da 
saude, bem como de sua autonomia, independence e participa^ao no seu 
contexto social, por meio do desenvolvimento e da adapta^ao de fun^Ses, 
elevando sua qualidade de vida 

• Interna^ao domiciliar: atividade de cuidados da saude realizada no domicilio 
como alternativa a hospitaliza^ao para paciente com quadro clinico estavel e 
que dependa continuamente de cuidados especializados de uma equipe 
multiprofissional, coordenada e supervisionada por um medico. Envolve 
transference de aparato tecnologico especifico para o domicilio, 
disponibilidade de servi^os de transporte externo para emergences, exames 
especializados, fornecimento de medicamentos e monitoramento constante do 
paciente e da familia. 

Por meio da avalia^ao do enfermeiro, o qual pode ser da equipe de saude da 
familia ou das proprias unidades existentes em diversas regides [37 equipes de 
UAD, sediadas em unidades basicas de saude (UBS) ou ate mesmo das oito 
equipes sediadas nos hospitais publicos], e feito o planejamento do cuidado. Para 
os pacientes que tern feridas, o enfermeiro tra^a um piano de cuidados e 
determina a conduta, sempre apos um diagnostico medico, com orienta^ao ao 
cuidador na realiza^ao dos cuidados preventivos continuos e de curativos 


secundarios, se houver necessidade. Muitos desses enfermeiros foram treinados 
ou capacitados pela equipe do Programa Proibido Feridas, por meio de protocolo 
institutional. 

Consideraqoes finais 

Acredita-se que a aten^ao domiciliar seja a alternativa mais factivel e eficaz para 
os servi^os de saude. Tanto a rede publica quanto a privada vem empreendendo 
esfor^os para que essa estrategia venha a ser efetivada. 

O cuidado domiciliar e uma estrategia assistencial que esta se tornando cada 
vez mais qualificada e especializada, com a finalidade de diminuir complicates, 
evitar reinternaq:oes e, consequentemente, diminuir o periodo de interna^ao 
hospitalar com maior rotatividade dos leitos, reduzir custos e proporcionar a 
participate da familia, o que leva a melhor qualidade de vida para todos. 

Com toda a experiencia desenvolvida em anos de trabalho nesse sistema, e 
possivel afirmar que, certamente, quando a assistencia no domicilio e direcionada 
ao seu objetivo com seriedade, dedicate, respeito e responsabilidade, 
proporciona a individualiza^ao do cuidado, diminui as iatrogenias, promove 
maior privacidade e seguran^a ao paciente e a familia, o que possibilita maior 
controle sobre a tomada de decisoes no atendimento a saude. 

A aten^ao domiciliar a pessoas com feridas direcionadas pela enfermagem 
especializada e o futuro de sucesso nesse segmento. 
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Introduqao 

O cuidado no tratamento de feridas sempre pareceu simples. Qualquer pessoa 
podia fazer o curativo utilizando o material que tinha disponivel, nao dando a 
devida importancia a tecnica. Hoje, sabe-se que varios fatores interferem no 
processo de cicatriza^ao e que o mercado dispoe de uma variedade de produtos 
que podem ser utilizados com sucesso tanto na preven^ao quanto no tratamento de 
feridas. 1 

Como os recursos destinados a saude sao finitos, cada vez mais os gestores de 
saude necessitam de ferramentas para auxiliar o processo de decisao. Nesse 
sentido, a contabilidade de custos fornece informa^oes para a determina^ao dos 
gastos dos setores produtivos, bem como para seu controle ou redut:ao- Sua 
finalidade basica e determinar o custo de fabrica^ao de um produto ou da 
presta^ao de um servi^o. 

A gestao de custos nas institutes de saude compreende diferentes formas de 
acumulaq:ao de custos, destinadas a suprir as necessidades dos usuarios que 
exercem a gestao, a analise e a tomada de decisao. 


Nomenclatura de custos 




As bases conceituais sobre custos sao relevantes para a compreensao e a 
identificagao dos elementos-chave para a elaboragao de calculos na area da 
saude. Saber interpreta-los e uma forma de racionalizar os fatores determinantes 
de planejamento e o controle assistencial. 

A gestao financeira administra os ativos e passivos de uma organiza^ao de 
maneira que suas operates e seu crescimento nao sejam prejudicados pela falta 
de recursos financeiros. Assim, a empresa consegue pagar suas obriga^des nos 
respectivos vencimentos e, ainda, ser rentavel e longeva. 

As instituigdes de saude brasileiras devem compreender que o setor vive uma 
revolu^ao tecnologica, com niveis de competitividade crescentes e com 
revindicates por melhores servi^os e menores pre^os. As organiza^oes so 
sobreviverao com a competencia de remete-las para mveis de produtividade 
superiores aos atuais. Ao executivo financeiro cabem a compreensao desses 
desafios e a aplicagao do exerdcio da fun^ao, de forma altamente profissional e 
competente. Tambem a ele cabem decisoes importantes relacionadas com a 
aquisigao, a utiliza^ao e o controle dos recursos financeiros. 

Umdos principals objetivos da gestao hospitalar e promover o uso otimizado 
dos recursos. A constru^ao de um sistema de custos hospitalares requer a 
compreensao de caracteristicas intrinsecas da organiza^ao dos sistemas de saude. 
Deve-se dar destaque para a estrutura organizational, os procedimentos medicos 
efetuados e o tipo de informa^ao de custos hospitalares que se deseja obter. E 
preciso ter em vista que a determinate* dos custos, na maioria dos hospitals, 
ocorre por meio de prontuarios. Assim, e preciso dispor de informa^oes 
detalhadas acerca dos insumos necessarios a provisao de servi^os pelo sistema 
de saude em estudo. 

Os sistemas de custos sao definidos com o levantamento sistematico de rotinas 
administrativas, insumos necessarios e de produtos e servi^os resultantes do 
processo produtivo de uma organiza^ao. Seu objetivo e a aplicagao dos 
resultados para a forma^ao do pre^o de venda, o gerenciamento de resultados, o 
planejamento de atividades e a fun^ao contabil. 

Especialmente no que diz respeito ao gerenciamento de resultados, deve-se 
observar que qualquer organiza^ao tern interesse em maximizar resultados e 



minimizar custos. A obten^ao dos resultados depende de agentes externos a 
organiza^ao, enquanto a administra^ao de custos resulta, sobretudo, da eficiencia 
na gestao da organiza^ao. Em termos de formato do sistema de custeio, pode-se 
realizar custeio integral (levantamento da totalidade dos custos da organiza^ao) 
ou parcial (levantamento de parcela significativa dos dados de custo). Os 
principais tipos de sistemas de custeio de custo aplicaveis ao setor saude sao: 

• Custeio por absor^ao 

• Custeio baseado em atividade (ABC) 

• Custeio direto 

• Custeio por taxas 

• Custo por procedimento 

• Custo por patologia 

• Custo-padrao. 

A coleta e a analise de dados em programas de custos podem fornecer 
informa^oes de consideravel utilidade a servi^os de aten^ao a saude. 

■ Custeio por absorqao 

A metodologia de custeio por absor^ao representa o instrumento mais tradicional 
da gestao de custos. Trata-se de uma abordagem de custeio segundo os 
fundamentos conceituais da contabilidade de custos. Consiste na apropria^ao de 
todos os custos de produ^ao aos bens elaborados, e nao so os de produ^ao. Todos 
os gastos relativos ao esfor^o de fabrica^ao sao distribuidos para todos os 
produtos elaborados. Trata-se do levantamento da totalidade dos custos via 
identifica^ao das atividades por centro de custos, especificaq:5es de recursos 
consumidos e rateio de custos indiretos. Seu papel principal e o calculo do custo 
de produ^ao, cujas informa^oes sao utilizadas para a contabiliza^ao do custo dos 
produtos vendidos ou dos servi^os prestados, dos estoques de produtos 
elaborados ou produtos e servi<;os em elabora^ao. 

Essa metodologia e utilizada nos hospitais para o calculo dos custos, bem 
como na unidade de custeio de procedimentos hospital ares. A apropria^ao de 
custos por centros de custos e o custeio de procedimentos hospitalares 



representam as duas formas usuais de expressao do custo de urn servigo gerado 
em uma empresa hospitalar. O custo gerado pela apropria^ao por centros de 
custos corresponde as unidades de servi^o produzidas em cada um dos centros de 
custos definidos para o hospital. As expressoes de custo unitario associadas a 
cada um dos centros de custos corresponderao a uma diaria hospitalar, a uma taxa 
de sala cirurgica, a uma consulta e a umexame, entre outros. 

O custo dos procedimentos corresponde a uma sequencia de calculos, os quais 
compreenderao os custos unitarios gerados pelos centros de custos combinados 
com a intensidade dos referidos insumos. A metodologia de apropria^ao por 
centra de custos destaca-se pela possibilidade de gera^ao dos custos unitarios 
dos serviq:os produzidos em departamentos geradores das atividades de aten^ao 
final aos pacientes. 

O calculo do custo dos procedimentos medico-hospitalares consiste na 
elabora^ao do custo dos tratamentos e compreende a integra^ao dos custos 
unitarios com o perfil de conduta medica adotado na consecu^ao dos 
procedimentos. A importancia desse calculo e indiscutivel no atual cenario da 
gestao das institutes de saude brasileiras. As razdes para isso relacionam-se 
com o modelo de remunera^ao adotado pelo Sistema Unico de Saude (SUS) - e 
fixado um valor para cada procedimento a crescente discussao sobre a ado^ao 
dessa metodologia por outras fontes de clientela (convenios, seguros-saude, 
autogestao e cooperativas) e a preocupa^ao com a melhoria da produtividade dos 
insumos utilizados em toda a cadeia produtiva dos servi^os de assistencia 
medico-hospital ar. 

■ Custeio baseado em atividade 

O instrumento sob a denomina^ao de custeio baseado em atividade (Activity 
Based Costing - ABC) representa uma das mais recentes conquistas da area da 
gestao de custos e resultados. A descri^ao dos custos sob a segmenta^ao das 
atividades, e nao por itens de custos, como os sistemas tradicionais descrevem, 
proporciona uma nova visao de analises. O gestor passa a avaliar se a atividade 
utilizada para a gera^ao dos servi^os, sob determinado custeio, e compativel com 
o nivel de valor agregado ao produto ou serviq:o prestado. O registro dos custos 


da organiza^ao e feito por meio de: 

• Identifica^ao de atividades e calculo de seus custos 

• Identifica^ao de processos associados a produtos e servi^os 

• Identifica^ao de atividades associadas a cada processo 

• Apropria^ao dos custos diretos das atividades relacionadas com produtos e 
servi^os 

• Estabelecimento do direcionamento de custos 

• Apropria^ao dos custos indiretos conforme o direcionamento. 

Entende-se aqui que nao sao os produtos ou servi^os que consomem recursos, 
e sim as atividades que geram esses produtos e servi^os. Essa visao consiste em 
um inquestionavel progresso na gestao de uma institui^ao de saude. 

■ Custeio direto 

Apropria somente os custos diretos associados a gera^ao de produtos e servi^os. 
Uma das formula^des de maior significado gerencial encontra-se compreendida 
por meio da abordagem de custeio direto, tambem denominada analise das 
rela^Ses custo-volume-lucro. Essa conceitua<^ao propicia um acervo de 
informa^oes uteis a analise de custos, que corresponde a avalia^ao de resultados 
operacionais, para a rapidez e a fluencia que a tomada de decisao exige. 

Para a concretiza^ao dessa formula^ao, e importante que a analise de custos 
seja feita emrela^ao ao nivel de atividade operacional. Os custos de um hospital 
apresentam diferentes comportamentos. Alguns sao fixos, ou seja, nao se alteram 
com as modifica^oes do volume de produ^ao, enquanto outros sao de natureza 
variavel, alterando-se na mesma propor^ao das flutua^oes do nivel de atividades. 

O interesse dessa conceitua^ao e propiciar uma clara compreensao das 
flutua^des dos resultados diante das altera^oes no volume dos servi^os do 
hospital, em razao do comportamento dos custos fixos e variaveis. A medida que 
os custos se comportam dessa forma, um aumento da receita leva a um aumento de 
lucro, enquanto uma diminui^ao provoca uma redu^ao do resultado operacional. 

Com essa classifica^ao de custos, torna-se importante a avalia^ao dos 
resultados dos diferentes niveis de atividade, incluindo-se o calculo do ponto de 


equillbrio, representado pelo volume de servi<jos em que ocorre a igualdade entre 
receita e custos. 

■ Custeio por taxas 

A precifica<jao de produtos e servi<jos e feita via aplicatjao de taxas sobre custos 
de produ<jao. 

■ Custo por procedimento 

O levantamento dos custos refere-se aos componentes necessarios aos 
procedimentos medicos realizados. 

■ Custo por patologia 

Trata-se do levantamento dos custos referentes aos procedimentos necessarios ao 
tratamento das doen<jas. 

■ Custo-padrao 

Levantamento dos custos de um conjunto de a (joes efetivas ao tratamento do 
paciente. 

Conceitos basicos 

A coleta e a analise de dados em programas de custos podem fornecer 
informatjoes de consideravel utilidade aos servi<jos de aten<jao a saude, informar 
o montante de recursos necessarios a continuidade das atividades e auxiliar na 
verifica<jao do uso de pessoal na provisao de cuidados a saude e da eficiencia no 
emprego de insumos: 

• Despesa ou gasto: valor monetario global efetivamente desembolsado para a 
consecu<jao de determinadas atividade durante um periodo de referenda 

• Custo: valor total dos produtos e servitjos consumidos na consecu<jao de 
determinada atividade durante um periodo de referenda. Deve-se considerar 
tanto os valores efetivamente despendidos quanto aqueles relativos aos custos 


de oportunidade dos recursos empregados 

• Pre^o: valor monetario unitario de cada item consider ado no periodo de 
referenda 

• Gestao de sistemas de custo: deve-se dispor de informa^Ses detalhadas 
acerca dos insumos necessarios a provisao de servi^os pelo sistema de saude 
em estudo. 

Outro elemento importante e a existencia de urn amplo sistema de informa^Ses 

sobre as atividades hospitalares que colete e organize os dados relativos a 

produqiao dos servi^os da unidade. O calculo dos gastos realizados pelo sistema 

na presta^ao de servi^os aos pacientes deve incluir: 

• Materials cirurgicos, laboratoriais, administrativos e medicamentos 

• Mao de obra necessaria as atividades hospitalares: medicos, enfermeiros, 
auxiliares, pessoal administrativo 

• Servi^os de apoio, como atividades de diagnostico em exames laboratoriais 

• Depreciates de imoveis e equipamentos, instala^Ses e maquinas 

• Consumo de energia, agua, servi^o telefonico e loca^ao de bens utilizados no 
setor produtivo. 

Classificagao dos custos 

• Custo fixo: corresponde aos itens de custos que permanecem constantes, 
mesmo quando ha altera^oes no volume dos servi^os, dentro de determinada 
capacidade de produ^ao. Nao variam com a magnitude do resultado 

• Custo variavel: custos que variam na mesma propor<;ao do volume de 
atendimento do hospital. Variam se houver mudan^a de magnitude 

• Custo total: soma dos custos fixos e variaveis 

• Custos diretos: custos dos recursos efetivamente utilizados nas intervenes e 
nos programas de saude. Podem ser medicos, espedficos e estritamente 
relacionados com as a<tes de saude necessarias a intervene ou ao 
programa (p. ex., os insumos hospitalares e profissionais da saude) ou nao 
medicos e nao espedficos, relacionados com o apoio e a operacionalizaq:ao 


da interven^ao oil do programa de saude (p. ex., infraestrutura e insumos para 
atividade administrativa) 

• Custos indiretos: incidem indiretamente sobre os individuos, as organiza^oes 
e a sociedade pela participa^ao na interven^ao ou no programa (p. ex., perda 
produtiva) 

• Custos intangiveis: associados a aspectos intangiveis de uma interven^ao ou 
de um programa de saude (p. ex., dor e ansiedade, entre outros). 

Outras defini^Ses importantes sao: 

• Receita total: corresponde a remunera^ao dos servi^os prestados e se altera 
na medida em que ocorrem modifica^oes no nivel de atendimento 

• Ponto de equillbrio: quantidade ou valor em que a receita total e igual ao 
custo total. Nesse ponto, nao ha lucro nemprejuizo. 

O comportamento dos custos em fixos e variaveis faz com que o custo total 
aumente a medida que ha uma eleva^ao na quantidade produzida, levando, em 
compensa^ao, a uma redu^ao no custo unitario, em razao da utiliza^ao da mesma 
estrutura de custos fixos por umnumero maior de unidades. 

A margem de contribui^ao corresponde a diferen^a entre o pre^o de venda e o 
custo variavel. Destina-se a cobertura dos custos fixos e, apos o ponto de 
equillbrio, a gera^ao do lucro. Por meio do conceito de margem de contribui^ao, 
fica visivel que, alem da cobertura do custo variavel, ha a necessidade de cobrir 
o montante de custos fixos pela margem de contribui^ao. 

No ponto de equillbrio, a margem de contribui^ao e igual ao custo fixo. 
Abaixo do ponto de equillbrio, a margem de contribui^ao e insuficiente para 
cobrir o custo fixo, acarretando o prejuizo. Acima do ponto de equillbrio, a 
margem de contribui^ao cobre o custo fixo e, ainda, contribui para a gera^ao de 
lucros. 

A dificuldade na estimativa dos custos de uma interven^ao, ou de um 
programa de saude, e derivada da existencia de insumos, que sao compartilhados 
pelos diferentes produtos ou serviq:os. 

E inegavel que as institui^oes de saude brasileiras encontram-se em um 


ambiente de extrema necessidade de aprimoramento dos padrSes conceituais de 
gestao. Todas as organiza^oes devem se adaptar as novas condi^des impostas 
pela atual conjuntura, em que os investimentos sao crescentes e os niveis de 
competitividade se acirram. Assim, a gestao dos custos pode ajudar, e muito, a 
melhoria da qualidade dos servi<^os oferecidos. 

Custos relacionados com o tratamento de feridas 

Estudos recentes mostram que, alem das habilidades tecnicas que o enfermeiro 
possa desenvolver para avaliar, diagnosticar e tratar as feridas, principalmente as 
cronicas, ele deve saber avaliar os custos da melhor op<^ao de tratamento em um 
tempo cada vez menor. 

Os custos das feridas cronicas sao mais preocupantes, pois sao aquelas que 
nao cicatrizam em um periodo de 3 meses ou demoram anos para fechar. Portanto, 
representam um grave problema de saude publica em todo o mundo. Por isso, ha 
muitos produtos e equipamentos disponiveis para o seu tratamento, o que implica 
criterios mais rigorosos de sele^ao e de custos. 3 

Uma medida importante para evitar custos desnecessarios refere-se aos 
principals erros cometidos ao se fazer um curativo, que devem ser evitados 
durante os procedimentos: 1 

• Usar curativo em feridas totalmente cicatrizadas 

• Cobrir o curativo com excesso de esparadrapo 

• Trocar o curativo excessivamente em feridas secas 

• Demorar a trocar o curativo de feridas secretantes 

• Esquecer-se de fazer as anota^des ou nao faze-las corretamente 

• Nao lavar as maos entre um curativo e outro 

• Conversar durante o procedimento 

• Misturar material de um curativo e outro, em um mesmo paciente 

• Nao fazer desinfecgao do carrinho de um curativo para o outro. 

Isso significa que os desperdicios sao um enorme desafio na gestao de custos. 
Muitas institutes utilizam indicadores como ferramentas de gestao para 



promover mudan^as e beneficios concretos, como e o caso dos indicadores de 
desperdicios, entre tantos outros. Para a analise dos custos, geralmente sao 
considerados as diarias hospitalares, as medicares, os servi^os profissionais e 
os exames complementares. Estudos indicam que op^des terapeuticas dentro dos 
protocolos ou das boas praticas representam custos menores. 

Consideraqoes finais 

E possivel ser mais eficaz com menos recursos, desde que se saiba gastar bem, 
avaliar as alternativas ou aumentar a racionalidade na tomada de decisdes para 
otimizar a utiliza^ao dos recursos disponiveis. 4 

Nas analises descritivas de custos de estudos observados, geralmente nao sao 
computadas algumas comorbidades, sem contar os custos indiretos e intangiveis. 
Por isso, nem sempre e facil a apura^ao de custos dos servi^os de saude. 
Normalmente, as dificuldades encontradas sao, entre outras, a escassez de 
informa^des acerca dos valores monetarios e a diversidade de fontes de obten^ao 
desses valores.- 

Para facilitar esse processo, inclusive para as auditorias hospitalares, podem 
ser utilizadas as tabelas atualmente adotadas pelo mercado de saude, como o Guia 
Farmaceutico para Consulta de Pre^os de Medicamentos, Soluqmes e Materiais 
Hospitalares (BRASINDICE), a tabela de honorarios do Conselho Federal de 
Enfermagem (COFEN) e a tabela da Associa^ao Medica Brasileira (AMB). 

Outra medida importante e a preven^ao dos casos de feridas por meio da 
educa^ao em saude, que exerce importante influencia na manifesta^ao de um 
comportamento positivo para as mudan^as nos habitos de vida e na aderencia ao 
tratamento clinico, no que se inclui a preven^ao secundaria. 6 O treinamento 
constante das equipes de saude tambem pode resultar na diminui^ao de 
desperdicios e representar melhor gestao de custos. 

Existem programas de gerenciamento de doen^as que sao de fato programas 
de monitoramento, os quais coordenam os cuidados, a preven^ao, a qualidade do 
atendimento e as caracteristicas de subpopula^Ses, entre outros. Um exemplo 
disso e o Programa Proibido Feridas, de preven^ao e tratamento de feridas 


cronicas que desde 2010 possibilita o controle efetivo da quantidade de pacientes 
inclmdos no programa, bem como o consumo de materials utilizados nos 
procedimentos. 

Por fim, acredita-se que umconjunto de iniciativas estrategicas pode conduzir 
a melhores resultados de gastos e torna-los mais aparentes, como e o caso dos 
custos do tratamento de feridas, que precisam de maior visibilidade para serem 
controlados e rastreados. 

A gestao de saude deve prezar a gestao financeira, pois toda melhoria que 
ajude a minimizar o custo humano da ferida deve ser implementada. 
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